































moteur	 (CM)	 dans	 la	 locomotion	 de	 précision	 grâce	 à	 un	 nouveau	 tapis	 roulant.	 Pour	 ce	 faire,	 les	
paramètres	cinématiques	ont	été	évalués	chez	des	rats	placés	sur	le	tapis	roulant	à	échelle	(LTM)	et	
sur	 le	 tapis	 roulant	conventionnel	 (FTM),	avant	puis	 toutes	 les	 semaines	pendant	4	 semaines	après	
avoir	subi	une	lésion	unilatérale	de	la	représentation	de	la	patte	postérieure	dans	le	CM.		
Chez	les	animaux	intacts	sur	le	LTM,	le	pas	était	déplacé	vers	l’avant,	une	hyper-flexion	de	la	
cheville	 et	 du	 MTP	 était	 visible	 induisant	 une	 modification	 de	 la	 coordination	 intra-membre.	 Un	
changement	 de	 couplage	 inter-membre	 en	 faveur	 d’un	 support	 en	 tripède	 était	 aussi	 visible	 par	
rapport	au	FTM.	Suite	à	la	lésion	du	CM,	les	paramètres	cinématiques	sur	le	FTM	sont	peu	modifiés,	
tandis	que	des	déficits	beaucoup	plus	importants	apparaissent	et	persistent	sur	le	LTM	au	niveau	des	
excursions	 angulaires	 et	 de	 la	 coordination	 intra-membre.	 Un	 déficit	 d’initiation	 de	 la	 phase	 de	
balancement	est	visible	avec	une	difficulté	accrue	à	bien	viser	les	barreaux.		
Afin	 d’assurer	 un	 contrôle	 précis	 du	 pied,	 le	 patron	 locomoteur	 est	 adapté	 sur	 le	 LTM.	 Les	
déficits	 observés	 sur	 le	 LTM	 suite	 à	 la	 lésion	 corticale	 indiquent	 que	 le	 CM	 exerce	 une	 fonction	
irremplaçable	 sur	 certains	 paramètres	 de	 la	 locomotion	 du	 membre	 postérieur	 lorsqu’une	 haute	
précision	est	requise.	Des	changements	tardifs	des	paramètres	cinématiques	sur	le	LTM	suggèrent	le	
développement	de	stratégies	individuelles	sous-tendant	l’amélioration	de	la	performance	globale	sur	
l’échelle.	 Le	 LTM	constitue	ainsi	un	nouvel	outil	pour	évaluer	 la	 contribution	de	diverses	 structures	
supra-spinales	dans	la	locomotion	de	précision.	






Current	 knowledge	 of	 motor	 control	 of	 the	 hindpaw	 in	 precision	 walking	 is	 limited.	 The	





the	ankle	and	the	MTP	causing	changes	 in	 intra-limb	coordination.	 Inter-limb	coordination	was	also	
altered	in	favour	of	a	tripod	support.	Following	cortical	injury,	the	kinematic	parameters	on	the	FTM	
were	 only	 slightly	 altered,	 while	much	more	marked	 deficits	 appeared	 and	 persisted	 on	 the	 LTM.	
Those	 deficits	 included	 changes	 in	 angular	 excursions,	 intra-limb	 coordination,	 in	 addition	 to	 an	
important	deficit	of	swing	initiation	and	difficulty	in	correctly	aiming	for	the	rungs.	
To	ensure	accurate	foot	control	on	the	LTM,	the	locomotor	pattern	had	to	be	adapted.	This	
study	 shows	 that	 the	 CM	 has	 an	 irreplaceable	 function	 on	 the	 control	 of	 certain	 locomotor	
parameters	of	the	hindlimb	when	high	precision	is	required.	Late	changes	in	kinematic	parameters	on	
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de	 se	 mettre	 en	 sécurité.	 Par	 ailleurs,	 la	 capacité	 d’adapter	 leurs	 déplacements	 en	 fonction	 des	
changements	dans	l’environnement	(trous,	changement	de	surface,	sol	parsemé	d’obstacles)	est	une	
fonction	d’autant	plus	primordiale	qu’elle	est	requise	en	permanence.	
Il	existe	dans	 la	moelle	épinière	 lombo-sacrée	un	réseau	neuronal	permettant	 la	production	
d’un	patron	locomoteur	de	base	des	membres	postérieurs.	Ce	réseau	est	plus	communément	connu	
sous	 le	 nom	de	 «	générateur	 central	 de	 patron	»	 ou	 «	CPG	».	 Il	 est	modulé	 par	 diverses	 influences	
descendantes	issues	du	cerveau	ainsi	que	des	signaux	sensoriels	provenant	des	membres,	permettant	
d’adapter	ce	patron	de	base	pour	ajuster	l’activité	musculaire	en	fonction	de	l’environnement.	Parmi	
ces	 structures	 cérébrales,	 le	 cortex	 moteur	 primaire	 (CM)	 est	 reconnu	 comme	 essentiel	 pour	 les	
mouvements	précis	des	mains	et	des	doigts.	En	revanche,	sa	contribution	spécifique	dans	le	contrôle	
des	mouvements	volontaires	des	membres	 inférieurs	dans	une	 locomotion	de	précision	 (où	 le	pied	
doit	être	placé	à	un	endroit	bien	particulier	sur	le	sol)	est	encore	mal	comprise.		
Par	 ailleurs,	 les	 accidents	 cérébro-vasculaires	 (ACV)	impliquant	 les	 voies	 issues	 du	 CM,	
notamment	 au	 niveau	 de	 la	 capsule	 interne,	 représentent	 la	 cause	 principale	 de	 handicap	 chez	




lors	 de	 la	 locomotion	 de	 précision,	 chez	 le	 rat,	 par	 le	 biais	 de	 lésions	 corticales.	 Pour	 ce	 faire,	 un	
nouveau	prototype	de	tapis	 roulant,	un	tapis	échelle	nécessitant	un	contrôle	précis	et	constant	des	






aux	 ACV	 avant	 de	 se	 tourner	 vers	 les	 généralités	 de	 la	marche	 sur	 tapis	 roulant.	 Par	 la	 suite,	 elle	
s’intéressera	aux	réseaux	sous-tendant	la	production	du	mouvement	locomoteur	avec	le	concept	de	





Les	 accidents	 cérébro-vasculaires	 (ACV)	représentent	 la	 cause	 principale	 de	 handicaps	
physiques	(Cumberland	Consensus	Working	et	al.	2009;	Langhorne,	Coupar	&	Pollock	2009;	Roger	et	
al.	 2011).	 Il	 s’agit	 d’un	 évènement	 principalement	 ischémique	 durant	 lequel	 l’approvisionnement	









présentent	 toujours	 de	 l’hémiparésie	 6	 mois	 suite	 à	 l’ACV	 et	 jusqu’à	 30%	 conservent	 des	 déficits	
locomoteurs	 les	 empêchant	 de	 se	 déplacer	 de	 manière	 autonome	 un	 an	 après	 l’évènement	
(Jørgensen	et	al.	1995;	Kelly-Hayes	et	al.	2003;	Ovbiagele	&	Nguyen-Huynh	2011).	Parmi	 les	déficits	
problématiques	pour	l’ambulation,	la	perte	de	contrôle	de	la	musculature	distale	et	la	spasticité	sont	
responsables	 d’une	 marche	 asymétrique	 et	 instable,	 auxquelles	 se	 rajoute	 une	 faiblesse	 des	
fléchisseurs	de	la	cheville	à	l’origine	du	soulèvement	inadéquat	du	pied	((Bohannon	1989;	Hsu,	Tang	
&	 Jan	 2003;	 Nadeau	 et	 al.	 1999).	 Il	 est	 désormais	 clair	 qu’il	 est	 nécessaire	 de	 se	 concentrer	 sur	
l’optimisation	des	thérapies	de	réadaptation	si	 le	but	est	de	maximiser	la	récupération	des	patients.	





les	 ACV	 se	 concentre	 sur	 le	membre	 supérieur	 et	 les	 tâches	 de	 préhension	 (Broderick	 et	 al.	 2018;	




Ainsi,	 la	 réorganisation	 des	 circuits	 neuronaux	 sous-tendant	 la	 récupération	 locomotrice	 risque	
probablement	d’être	différente	de	ce	qui	a	été	démontré	pour	 la	préhension	 (Enzinger	et	al.	2008;	
Jang	et	al.	2005;	Peters	et	al.	2018).	Il	est	clairement	nécessaire	de	mener	davantage	d'études	sur	les	







Mayo	 et	 al.	 1999).	 Ce	 sont	 des	 évaluations	 aisément	 réalisables	 en	 milieu	 clinique,	 mais	 qui	 ne	
prennent	 toutefois	 pas	 en	 compte	 certains	 paramètres	 (les	 aides	 à	 marcher,	 biais	 de	 conditions	
physiques,	etc.)	et	qui,	surtout,	ne	donnent	aucune	 information	sur	comment	 le	mouvement	se	fait		
(Bolliger	 et	 al.	 2018).	 Ce	 genre	 d'information	 peut	 en	 revanche	 être	 obtenue	 par	 des	 études	
cinématiques	(Muir	&	Webb	2000)	ce	qui	favorise	l’identification	de	l’origine	du	trouble	locomoteur.	
Dans	ces	études,	 la	marche	sur	tapis	roulant	est	 favorisée	à	une	marche	sur	 le	sol	principalement	à	
cause	de	la	vitesse	de	marche	imposée	(Grillner	1981).	Les	informations	sensorielles,	autant	cutanées,	
proprioceptives	 que	 visuelles,	 sont	 par	 conséquent	 constantes	 d’un	 cycle	 à	 l’autre.	 Également,	 la	
stabilité	de	 vitesse	permet	d’analyser	un	nombre	élevé	de	 cycles	entiers	et	 consécutifs	de	marche,	
renforçant	ainsi	la	fiabilité	des	données	quantitatives	biomécaniques	collectées	(Grillner	1981,	2011;	
Pereira	 et	 al.	 2006).	 Finalement,	 l’imposition	 de	 la	 même	 vitesse	 de	 marche	 d’une	 séance	














pied	 est	 soulevé	 du	 sol	 et	 amené	 vers	 l’avant.	 Elle	 se	 subdivise	 elle-même	 en	 sous-phases	 F,	
permettant	 l’élévation	 du	 pied	 au-dessus	 du	 sol	 par	 une	 flexion	 progressive	 de	 toutes	 les	
articulations,	et	en	E1	durant	laquelle	la	hanche	continue	sa	flexion	alors	que	le	genou	et	la	cheville	
s’étendent	progressivement	afin	de	déplier	 le	membre	 vers	 l’avant	 (Philippson	1905).	 L’articulation	





de	 générer	 un	mouvement	 de	 propulsion	 vers	 l’avant.	 Elle	 est	 subdivisée	 en	 sous-phases	 E2	 et	 E3	
(Philippson	1905).	La	première	correspond	à	la	période	initiée	par	le	contact	du	pied	sur	le	sol,	quand	
le	membre	 reçoit	 le	poids	du	corps.	Ceci	 induit	une	 flexion	passive	 (ou	«	yield	»)	du	genou	et	de	 la	
cheville.	Pendant	ce	temps,	la	hanche	et	la	MTP	sont	progressivement	étendus	pendant	que	la	patte	
est	 amenée	 vers	 l’arrière.	 La	 seconde	 sous-phase	 correspond	 au	 push	 off	 initié	 quand	 le	 membre	
débute	 son	extension	 vers	 l’arrière	et	où	 toutes	 les	 articulations	 s’étendent	pour	déplacer	 le	 corps	
vers	l’avant.	La	phase	d’appui	se	termine	avec	le	soulèvement	du	pied.		
Ainsi	 sur	un	cycle	 locomoteur	 complet,	 l’excursion	angulaire	de	 la	hanche	peut	être	décrite	





(E1,	 E3).	 La	 flexion	 adéquate	 initiale	 du	 genou	 au	 début	 de	 la	 phase	 de	 balancement	 permet	 de	
soulever	 convenablement	 le	 pied	 du	 sol	 avant	 que	 les	 autres	 articulations	 n’amènent	 le	 pied	 vers	
l’avant.	L’extension	maximale	de	la	cheville	survient	au	cours	de	la	phase	d’appui,	mais	au	cours	de	la	
phase	 de	 balancement	 pour	 le	 genou.	 Enfin,	 l’excursion	 de	 la	MTP	 se	 décrit	 avec	 une	 période	 de	
flexion	plantaire	au	cours	de	F	suivie	ensuite	par	une	extension	pour	tout	le	reste	du	cycle	de	marche.		




















Avant	 de	 pouvoir	 discuter	 des	 adaptations	 possibles	 du	 patron	 de	 marche	 en	 fonction	 de	





En	 1910,	 Sherrington		 démontre	 qu’après	 une	 section	 complète	 de	 la	 moelle	 épinière,	 les	
animaux	 sont	 en	 mesure	 de	 reproduire	 avec	 leurs	 membres	 postérieurs	 un	 patron	 «	réflexe	»	 de	
mouvement	 où	 alterne	 extension	 et	 flexion	 des	 articulations.	 Il	 postule	 alors	 que	 les	 neurones	
responsables	de	cette	activation	alternée	seraient	localisés	au	sein	de	la	moelle	épinière.		
Par	 la	 suite,	 Brown		 propose	 l’existence	 des	 ‘demi-centres’,	 mutuellement	 inhibiteurs,	 qui	
seraient	à	l’origine	de	l’activité	musculaire	locomotrice	de	base.	Chaque	demi-centre	serait	constitué	
soit	 d’un	 groupe	 d’interneurones	 activant	 les	 motoneurones	 innervant	 les	 muscles	 fléchisseurs	
(appelés	motoneurones	fléchisseurs;	demi-centre	fléchisseur),	ou	d’un	autre	groupe	d’interneurones	
responsables	 du	 recrutement	 des	 motoneurones	 innervant	 les	 muscles	 extenseurs	 (appelés	
motoneurones	 extenseurs;	 demi-centre	 extenseur).	 Toutefois,	 cette	 alternance	 entre	 les	 demi-
centres	 ne	prend	pas	 en	 compte	 le	 fait	 que	 l’activité	 entre	 les	 différents	muscles	 fléchisseurs	 peut	
être	 non-synchronisée	 (ex.	 entre	 ceux	 de	 la	 hanche	 et	 ceux	 du	 genou)	 ou	 bien	 encore	 que	 des	
changements	 de	 type	 de	 locomotion	 (ex.	 marcher	 à	 reculons)	 entrainent	 une	 modification	 du	
couplage	entre	les	muscles	du	même	membre	(Grillner	&	Zangger	1979;	Smith,	Carlson-Kuhta	&	Trank	
1998).	 Par	 ailleurs,	 les	 enregistrements	 musculaires	 au	 cours	 de	 la	 marche	 montrent	 une	 activité	
beaucoup	plus	subtile	(ou	plus	complexe)	en	termes	de	durée,	d’amplitude	et	de	synchronisation	des	
décharges	musculaires	qu’une	simple	alternance	entre	fléchisseurs	et	extenseurs.		
Grillner	et	Zangger	 (1979)	démontrèrent	par	 la	 suite	que	 la	moelle	épinière	 isolée	de	 toute	
influence	descendante,	par	 transection	 spinale,	 et	de	 toute	 influence	périphérique,	par	 section	des	
racines	 nerveuses	 dorsales	 et	 curarisation,	 était	 en	 mesure	 de	 produire	 une	 décharge	 alternée	
(gauche-droite,	extenseurs-fléchisseurs)	enregistrée	dans	 les	nerfs	musculaires	périphériques.	Au	vu	
de	ces	 résultats,	Grillner	définit	par	 la	suite	en	1981	 le	 réseau	neuronal	 fonctionnel	 responsable	de	
cette	 activité	 rythmique	 «	CPG	».	 Il	 le	 caractérise	 comme	 une	 unité	 fonctionnelle	 composée	 d’un	
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d’interneurones	 responsables	 de	 la	 synergie	 musculaire	 (unités	 génératrices	 de	 rythme).	 La	
réorganisation	de	l’interaction	des	unités	génératrices	de	rythme	possible	dans	ce	modèle	explique	la	
modification	de	la	relation	temporelle	entre	les	différents	groupes	musculaires	qui	peut	survenir	dans	
la	 marche	 (Buford	 &	 Smith	 1990;	 Forssberg,	 Grillner	 &	 Halbertsma	 1980;	 Grillner	 1975;	 Smith,	
Carlson-Kuhta	&	Trank	1998).	Grâce	au	grand	nombre	de	différentes	 combinaisons	de	 recrutement	
musculaire	devenant	ainsi	possibles,	un	mouvement	du	membre	adapté	aux	besoins	peut	être	obtenu	
(Grillner	 1981;	 Grillner	 &	 El	Manira	 2015;	 Rossignol	 1996a).	 Les	 sous-unités	 présentent	 dans	 cette	





La	 coordination	entre	 les	différents	membres	au	cours	de	 la	 locomotion	est	obtenue	par	 la	
combinaison	 des	 différents	 CPG	 propres	 à	 chaque	 membre	 (CPG	 cervicaux	 pour	 les	 membres	
antérieurs	 et	 lombaires	 pour	 les	 postérieurs)	 (Grillner	 1981;	 Grillner	 &	Wallen	 1985),	 combinaison	
malléable	selon	les	besoins	environnants	(Blaszczyk	&	Loeb	1993;	Shik	&	Orlovsky	1976).		
Le	 couplage	 entre	 le	 membre	 droit	 et	 le	 gauche	 ainsi	 qu’entre	 les	 membres	 antérieurs	 et	
postérieurs	est	assuré	respectivement	par	les	interneurones	commissuraux	et	les	voies	descendantes.	
La	 communication	 inhibitrice	 entre	 le	 CPG	 du	 membre	 droit	 et	 celui	 du	 membre	 gauche	 par	 les	
interneurones	 commissuraux	 (Butt,	 Harris-Warrick	 &	 Kiehn	 2002;	 Butt	 &	 Kiehn	 2003;	 Grillner	 &	 El	
Manira	2015)	évite	ainsi	 l’activation	de	deux	groupes	musculaires	 fléchisseurs	homologues	ou	deux	
groupes	extenseurs	homologues	de	chaque	membre	au	même	moment	 (Brown	1911;	Grillner	et	al.	






Quant	 à	 eux,	 les	 CPGs	 des	membres	 antérieurs	 et	 postérieurs	 sont	 connectés	 par	 les	 voies	
propriospinales	 (Juvin	et	al.	2012;	 Juvin,	 Simmers	&	Morin	2005;	Miller,	Reitsma	&	Van	Der	Meche	
1973;	Miller	&	Van	der	Burg	1973;	Miller,	Van	Der	Burg	&	Van	Der	Meche	1975;	Schomburg	1990).	




cycle	 (Grillner	 2011;	 Rossignol	 1996a).	 Ce	 couplage	 est	 modifié	 lorsque	 la	 vitesse	 de	 marche	
augmente	pour	atteindre	50%	dans	le	trot	(Grillner	2011;	Rossignol	1996a).		
Néanmoins,	le	couplage	entre	les	membres	peut	aussi	être	qualifié	d’«	en	phase	».	Ainsi,	lors	
du	 galop	 (allure	 en	 phase),	 le	 contact	 du	 postérieur	 droit	 survient	 juste	 après	 celui	 du	 postérieur	
gauche.	 Une	 communication	 malléable	 entre	 les	 CPGs	 est	 ainsi	 nécessaire	 pour	 permettre	 ce	




Si	 le	 CPG	 possède	 une	 certaine	 autonomie	 pour	 la	 production	 d’un	 patron	 locomoteur	 de	
base,	 les	contraintes	de	l’environnement	nécessitent	que	ce	patron	soit	adaptable	(Andersson	et	al.	
1981;	Armstrong	1986;	Grillner	1981;	Whelan	1996).	Les	informations	sensorielles	sont	une	condition	
sine	 qua	 none	 de	 l’adaptation	 du	 patron	 de	marche	 produit	 par	 le	 CPG	 face	 à	 un	 environnement	
perpétuellement	 changeant	 (Andersson	 et	 al.	 1981;	 Conway,	 Hultborn	 &	 Kiehn	 1987b;	 Goldberger	
1977;	Rossignol,	Dubuc	&	Gossard	2006).	Ainsi,	les	influences	visuelles	et	vestibulaires	contribuent	à	
l’ajustement	 de	 la	 posture	 et	 à	 l’adaptation	 du	 mouvement	 en	 fonction	 de	 l’environnement	
(Rossignol,	 Dubuc	 &	 Gossard	 2006).	 La	 proprioception	 et	 les	 informations	 cutanées	 permettent	
d’obtenir	 un	 retour	 d’information	 sur	 ce	 qui	 se	 déroule	 actuellement	 afin	 de	 pouvoir	 corriger	
adéquatement	 la	 situation,	 si	 nécessaire	 (Conway,	 Hultborn	 &	 Kiehn	 1987b;	 Grillner	 &	 El	 Manira	




qui	 projettent	 en	 retour	 au	 niveau	 de	 la	 moelle	 épinière	 (Rossignol,	 Dubuc	 &	 Gossard	 2006).	
Également,	 les	 afférences	 cutanées	 et	 proprioceptives	 ascendantes	 contribuent	 à	 l’initiation	
appropriée	de	 la	phase	de	balancement	par	 le	CPG	ainsi	qu’au	contrôle	de	 l’amplitude	de	décharge	
des	 muscles	 extenseurs	 pour	 un	 support	 de	 poids	 adéquat	 pendant	 la	 phase	 d’appui	 (Bouyer	 &	






locomotion	 sur	 une	 surface	 plane	 (Prochazka,	 Sontag	 &	 Wand	 1978;	 Sherrington	 1910b),	 leur	
importance	 augmente	 pour	 le	 positionnement	 adéquat	 du	 pied	 (Bouyer	 &	 Rossignol	 2003a).	 Des	
études	de	dénervation	cutanée	du	membre	postérieur	chez	 les	chats	spinaux	ont	ainsi	démontré	 la	
présence	de	déficits	de	contact	plantaire	sur	les	barreaux	d’échelle	(Bouyer	&	Rossignol	1998,	2003b;	
Rossignol,	Dubuc	&	Gossard	2006).	De	plus,	 la	 stimulation	électrique	de	 la	 face	dorsale	du	pied	du	
chat	 pendant	 la	 phase	 de	 balancement	 engendre	 un	 réflexe	 d’élévation	 de	 la	 patte	 par	 flexion	 du	
genou	et	une	activation	des	extenseurs	contralatéraux	(Buford	&	Smith	1993;	Drew	&	Rossignol	1987;	
Forssberg	 1979;	 Forssberg,	 Grillner	&	 Rossignol	 1977;	 Prochazka,	Westerman	&	 Ziccone	 1977).	 Les	
informations	 cutanées	 sont	 ainsi	 nécessaires	 à	 un	 ajustement	 dynamique	 de	 la	 marche	 en	 cas	 de	
perturbations,	par	 l’entremise	de	différentes	voies	spinales	 intégrées	au	patron	locomoteur	de	base	
afin	 de	 limiter	 au	 maximum	 la	 perturbation	 du	 mouvement	 (Forssberg	 1979;	 Rossignol	 1996b;	














l’étirement	 des	 fléchisseurs	 du	 genou	 et	 de	 la	 cheville	 correspondant	 à	 l’acceptation	 d’un	 certain	
poids	provoque	une	augmentation	du	tonus	extenseur	et	une	réduction	de	l’activité	des	fléchisseurs	
pour	 le	 même	 membre	 (Duysens	 &	 Pearson	 1980;	 Guertin	 et	 al.	 1995).	 Ce	 sont	 les	 fibres	 Ib	 des	
organes	 de	Golgi	 qui	 sont	 principalement	 responsables	 de	 ce	 «	load	 reflex	»	 (Pearson,	Misiaszek	&	
Fouad	1998;	Rossignol	1996a;	Rossignol,	Dubuc	&	Gossard	2006).	En	effet,	 la	stimulation	électrique	
des	 fibres	 Ib	 durant	 la	 phase	 de	 balancement	 peut	 réinitialiser	 le	 cycle	 locomoteur	 en	 terminant	
l’activité	 des	muscles	 fléchisseurs	 et	 initiant	 l’activité	 des	muscles	 extenseurs,	 ou	bien	prolonger	 la	
phase	d’appui	par	le	maintien	de	l’activité	des	muscles	extenseurs	(Conway,	Hultborn	&	Kiehn	1987b;	
Pearson	 &	 Collins	 1993;	 Pearson,	 Ramirez	 &	 Jiang	 1992;	 Whelan,	 Hiebert	 &	 Pearson	 1995b).	
Inversement,	la	 terminaison	du	 signal	 issu	 des	 fibres	 Ib	 indique	que	 la	 configuration	 de	 support	 de	
poids	 est	 désormais	 optimale	 pour	 passer	 à	 la	 phase	 de	 balancement	 (Duysens	 &	 Pearson	 1980;	
Pearson,	 Ramirez	 &	 Jiang	 1992;	Whelan,	 Hiebert	 &	 Pearson	 1995a).	 Également,	 la	 stimulation	 des	
afférences	du	groupe	 I	ont	aussi	un	effet	sur	 le	membre	contralatéral	en	stimulant	 la	décharge	des	
muscles	 fléchisseurs	 et	 prolongeant	 ainsi	 la	 phase	 de	 balancement	 du	 membre	 opposé	 (Conway,	
Hultborn	&	Kiehn	1987a;	Pearson,	Ramirez	&	Jiang	1992).		
Le	 mouvement	 de	 la	 hanche	 a	 également	 un	 rôle	 à	 jouer	 dans	 le	 contrôle	 locomoteur.	
L’imposition	 d’un	 mouvement	 sinusoïdal	 à	 cette	 articulation	 chez	 le	 chat	 spinal,	 où	 seules	 les	
influences	sensorielles	de	la	hanche	étaient	préservées,	entraine	l’apparition	d’un	patron	locomoteur	
(Andersson	&	Grillner	1983;	Andersson	et	al.	1978;	Kriellaars	et	al.	1994).	L’extension	maximale	de	la	
hanche	 déclenche	 l’activation	 des	 muscles	 fléchisseurs	 du	 membre	 et	 inversement,	 la	 flexion	
maximale	 de	 la	 hanche	 active	 les	muscles	 extenseurs	 (Andersson	 et	 al.	 1978;	 Grillner	 &	 Rossignol	
1978;	 Kriellaars	 et	 al.	 1994;	 Sherrington	 1910b).	 De	 manière	 similaire,	 bloquer	 l’extension	 de	 la	
hanche	 s’accompagne	 d’une	 absence	 de	 transition	 de	 la	 phase	 d’extension	 à	 la	 phase	 de	 flexion	
(Grillner	&	Rossignol	1978).	Ce	phénomène	serait	transmis	par	 les	 fibres	 Ia	des	muscles	fléchisseurs	








qui	 se	 passe,	 sur	 la	 façon	dont	 le	mouvement	 se	déroule	ou	 s’est	 déroulé	 et	 permettent	 ainsi	 une	
correction	adaptée	et	prompte,	mais	à	postériori.	En	revanche,	de	nombreuses	études	ont	démontré	
la	perte	des	modifications	volontaires	adaptatives	 lorsque	 le	CPG	était	 isolé	des	commandes	supra-
spinales	par	section	spinale	(Farr	et	al.	2006;	Jiang	&	Drew	1996).	Les	structures	supra-spinales	sont	
nécessaires	 pour	 adapter	 en	 avance	 le	 rythme,	 le	 patron,	 la	 séquence	 d’activation	 musculaire	 et	











Le	 système	 médian	 correspond	 aux	 voies	 réticulo-	 et	 vestibulo-spinales,	 se	 terminant	
principalement	 aux	 niveaux	 des	 motoneurones	 contrôlant	 la	 musculature	 proximale	 et	 axiale.	 Ce	
système	 est	 impliqué	 dans	 l’ajustement	 de	 la	 posture,	 notamment	 lorsque	 des	 modifications	
volontaires	 de	 la	 démarche	 sont	 nécessaires	 (Drew,	 Dubuc	 &	 Rossignol	 1986;	 Kuypers	 1964).	
Également,	 ce	 système	est	nécessaire	à	 la	production	d’un	 tonus	de	base	permettant	à	 l’animal	de	
supporter	son	propre	poids	(Drew,	Jiang	&	Widajewicz	2002).	
Les	 neurones	 réticulospinaux	 sont	 innervés	 par	 des	 fibres	 issues	 de	 la	 région	 locomotrice	
mésencéphalique,	 un	 noyau	 du	 tronc	 cérébral	 impliqué	 dans	 l'initiation	 de	 la	 locomotion	 (Jordan,	
Pratt	&	Menzies	1979;	Shefchyk,	 Jell	&	 Jordan	1984;	Shik	1966).	A	partir	des	noyaux	 réticulés	de	 la	




Mori	 et	 al.	 1978;	 Orlovsky	 1972c;	 Steeves	 &	 Jordan	 1984).	 La	 stimulation	 des	 noyaux	 réticulés	
pendant	la	locomotion	influence	l’activité	musculaire,	notamment	en	augmentant	le	tonus	fléchisseur	
et	 en	modifiant	 subséquemment	 la	 trajectoire	 du	 pied	 (Drew	&	 Rossignol	 1984;	 Drew	&	 Rossignol	





correspond	majoritairement	 à	 une	 action	 excitatrice	 sur	 les	motoneurones	 extenseurs	 ipsilatéraux,	
particulièrement	au	début	de	la	phase	d’appui,	en	cohérence	avec	le	rôle	du	noyau	vestibulaire	dans	
la	perception	de	l’équilibre	(Grillner	&	Hongo	1972;	Orlovsky	1972b;	1972c	;	Wilson	&	Yoshida	1969).	









muscles	 fléchisseurs,	 et	 ce	 particulièrement	 pendant	 la	 phase	 de	 balancement	 (Orlovsky	 1972a,	
1972c;	Rho,	Lavoie	&	Drew	1999).	Les	neurones	rubrospinaux	sont	en	effet	principalement	actifs	juste	
avant	 l’initiation	de	 la	phase	de	balancement	et	tout	au	 long	de	 la	période	d’activité	des	principaux	
muscles	fléchisseurs	(Orlovsky	1972a;	Pompeiano	&	Brodal	1957).	Les	projections	spinales	des	fibres	
rubro	 et	 cortico-spinales	 se	 chevauchent	 sur	 les	 motoneurones	 responsables	 de	 la	 musculature	
distale	 (Kuchler	 et	 al.	 2002;	 Orlovsky	 1972a;	 Zmysłowski	 et	 al.	 1993).	 Les	 lésions	 rubrales	 ne	
s’accompagnent	que	de	légers	déficits	dans	un	contexte	de	locomotion	sur	une	surface	plane	(Kuchler	




échelle,	 soulignant	 une	 participation	 non-négligeable	 dans	 le	 contrôle	 volontaire	 de	 la	 locomotion	
(Kanagal	&	Muir	2008;	Orlovsky	1972a;	Webb	&	Muir	2003;	Whishaw,	Gorny	&	Sarna	1998).		
La	voie	cortico-spinale	 (corticospinal	 tract	 c.à.d.	CST)	provient	majoritairement	du	CM	avec	une	
contribution	moindre	des	autres	régions	comme	 le	cortex	 frontal	ou	préfrontal	 (Li,	Florence	&	Kaas	
1990;	 Miller	 1987).	 Les	 axones	 forment	 les	 pyramides	 du	 tronc	 cérébral	 avant	 de	 décusser	 pour	
projeter	de	 façon	 très	majoritaire	dans	 la	moelle	 épinière	 contralatérale	 (Armand	&	Kuypers	 1980;	
Brown	1971;	Chambers	&	Liu	1957;	Li,	Florence	&	Kaas	1990).	Une	minorité	des	fibres	de	 la	CST	ne	
décussent	 toutefois	 pas	 et	 demeurent	 ispilatérales	 pour	 former	 un	 faisceau	 situé	 dans	 la	 portion	
ventrale	 de	 la	moelle	 épinière	 (Brosamle	&	 Schwab	1997;	 Brown	1971;	 Chambers	&	 Liu	 1957).	 Les	
études	de	 lésions	pyramidales	ou	de	 la	CST	 chez	 le	 chat	 et	 le	 rat	 ont	montré	 seulement	de	 faibles	
conséquences	 lors	 de	 la	 locomotion	 sur	 une	 surface	 plane	 (voir	 section	 suivante)	 (Drew,	 Jiang	 &	
Widajewicz	2002;	Jiang	&	Drew	1996;	Muir	&	Whishaw	1999).	En	revanche,	les	animaux	(autant	chat	
que	 rat)	 présentaient	 des	 déficits	 beaucoup	 plus	 importants	 lorsque	 observés	 dans	 une	 tâche	 plus	






























Le	CM	est	 la	 région	 à	partir	 de	 laquelle	 la	 grande	majorité	 de	 la	 CST	 émerge	 (Ghosh	1997;	
Goldby	 &	 Kacker	 1963;	 Kuypers	 1964;	 Terashima	 1995).	 En	 dehors	 du	 CM,	 les	 régions	 motrices	
incluent	aussi	chez	l’humain	et	le	primate	les	aires	prémotrices	et	l’aire	motrice	supplémentaire,	qui	
sont	 également	 à	 l’origine	 de	 projections	 corticospinales	 (Dum	 &	 Strick	 1991;	 Russell	 &	 DeMyer	
1961).	 Cette	 organisation	 se	 retrouve	 simplifiée	 chez	 le	 rat	 où	 seulement	 deux	 régions	 ont	 été	
identifiées	comme	impliquées	dans	la	production	de	mouvements	du	membre	antérieur	(RFA	qui	est	
la	région	la	plus	rostrale	ou	rostral	forelimb	area;	et	CFA	qui	est	celle	plus	caudale	ou	caudal	forelimb	
area),	 ainsi	 qu’une	 région	 pour	 le	 membre	 postérieur	 (Bonazzi	 et	 al.	 2013;	 Neafsey	 et	 al.	 1986;	
Neafsey	 &	 Sievert	 1982;	 Sievert	 1984).	 Le	 RFA	 serait	 l’homologue	 des	 aires	 supplémentaires	 ou	
prémotrices	du	primate	et	de	l’humain	tandis	que	le	CFA	correspond	au	CM	primaire	(Neafsey	et	al.	
1986;	Neafsey	&	Sievert	1982;	Passingham	et	al.	 1988;	Rouiller,	Moret	&	Liang	1993;	 Sievert	1984;	







de	 la	 CST	 (Groos	 et	 al.	 1978;	 Hummelsheim	 &	Wiesendanger	 1985;	 Miller	 1987;	 Wise,	 Murray	 &	
Coulter	 1979).	 Les	 études	 anatomiques	 chez	 le	 rat,	 par	 injection	 de	 traceurs	 antérogrades	 et	
rétrogrades,	 ont	 permis	 de	 montrer	 l’existence	 au	 sein	 de	 ce	 CM	 de	 deux	 zones	 corticales	
juxtaposées,	 l’une	projetant	au	 renflement	 cervical	et	 l’autre	au	 renflement	 lombaire	 (Akintunde	&	
Buxton	1992;	Li,	Florence	&	Kaas	1990;	Miller	1987;	Sievert	1984;	Wise,	Murray	&	Coulter	1979).	La	
stimulation	 électrique	 de	 chacune	 de	 ces	 deux	 régions	 provoque	 respectivement	 des	mouvements	
des	membres	antérieurs	(région	correspondant	donc	à	la	représentation	de	la	patte	antérieure,	RPA)	
et	des	postérieurs	(représentation	de	la	patte	postérieure,	RPP)	(Hall	&	Lindholm	1974;	Miller	1987;	
Neafsey	 et	 al.	 1986;	 Sievert	 1984).	 A	 la	 frontière	 de	 la	 RPA	 et	 de	 la	 RPP,	 quelques	 rares	 fibres	






Park	 et	 al.	 2001;	 Sievert	 1984;	 Tennant	 et	 al.	 2010).	 Bien	qu’il	 s’agisse	d’un	processus	 évolutif	 très	
marqué	chez	l’humain	et	le	primate,	mais	aussi	chez	le	rat,	des	espèces	présentant	des	mouvements	







controlatéraux	 (Bonazzi	 et	 al.	 2013;	 Bretzner	 &	 Drew	 2005;	 Ghosh	 1997;	 Sanderson,	 Welker	 &	
Shambes	 1984).	 Bien	 que	 quelques	 fibres	 voyagent	 du	 côté	 ipsilatéral	 de	 la	 moelle	 épinière,	 les	
études	 de	microstimulation	 ne	 parviennent	 toutefois	 pas	 à	 éliciter	 de	mouvements	 ipsilatéraux	 de	
manière	consistante	(Armand	1982;	Sanderson,	Welker	&	Shambes	1984).		
Si	 au	 sein	 de	 la	 RPP	 l’aire	 dédiée	 à	 chaque	 articulation	 varie	 d’un	 animal	 à	 l’autre,	 il	 n’en	
demeure	pas	moins	que	toutes	les	articulations	peuvent	être	mobilisées	par	micro-stimulation	intra-
corticale,	autant	chez	 le	rat	que	 le	chat	(Armstrong	&	Drew	1985a,	1985b;	Donoghue	&	Wise	1982;	
Gioanni	 &	 Lamarche	 1985;	 Neafsey	 et	 al.	 1986).	 Les	mouvements	 évoqués	 peuvent	 être	multi-	 ou	
mono-articulaires.	 Il	 a	 été	 montré	 chez	 le	 rat	 que	 chaque	 fibre	 de	 la	 CST	 possède	 de	 multiples	
collatérales	 à	 plusieurs	 niveaux	 de	 la	 moelle	 épinière,	 suggérant	 qu’un	 neurone	 pyramidal	 puisse	






Finalement,	les	mouvements	 de	 flexion	 sont	 ceux	 les	 plus	 fréquemment	 élicités	 chez	 le	 rat	




descendantes	 induit	 une	 augmentation	 du	 tonus	 des	 muscles	 fléchisseurs	 accompagnée	 d’une	





Casale,	 Light	&	 Rustioni	 1988;	 Janzen	 et	 al.	 1977;	 Olivares-Moreno	 et	 al.	 2017;	 Sievert	 1984).	 Une	
connexion	sur	des	interneurones	aurait	le	net	avantage	de	permettre	d’assurer	une	bonne	intégration	
dans	le	patron	locomoteur	de	l’information	descendante	tandis	qu’à	l’inverse	un	contact	direct	sur	les	
motoneurones	 au	 niveau	 des	 motoneurones	 cervicaux,	 comme	 chez	 les	 espèces	 dotées	 d’une	























rat,	 souris)	 serait	 le	 contrôle	 de	 la	 transition	 entre	 les	 phases	 d’appui	 et	 de	 balancement.	 Les	
neurones	du	CM	présentent	en	effet	un	pic	de	 l’activité	cellulaire	 lors	du	changement	de	phase	du	




en	 précipitant	 l’arrivée	 de	 la	 phase	 de	 balancement	 (Armstrong	 &	 Drew	 1985c;	 Bretzner	 &	 Drew	






Un	 autre	 rôle	 du	 CM	 serait	 dans	 le	 contrôle	 des	 synergies	musculaires	 (c.à.d.	 coordination	
intra-membre)	adaptées	à	 l’exécution	de	mouvements	précis	 (DiGiovanna	et	al.	2016;	Jiang	&	Drew	
1996;	 Krouchev,	 Kalaska	&	Drew	 2006;	Ueno	&	 Yamashita	 2011;	Widajewicz,	 Kably	&	Drew	 1994).	





















Le	 CM	 est	 un	 candidat	 de	 choix	 pour	 être	 une	 structure	 transmettant	 vers	 les	 circuits	
locomoteurs	 le	 résultat	 de	 l’intégration	 sensorielle	 et	 visuelle	 (Beloozerova	 &	 Sirota	 1993).	 Cette	
configuration	particulière	ne	serait	pas	nécessaire	dans	un	contexte	de	locomotion	classique	sur	FTM	
où	 peu	 de	 corrections	 du	 patron	 moteur	 sont	 nécessaires.	 Cependant,	 les	 circuits	 neuronaux	
impliqués	 dans	 le	 contrôle	moteur	 varient	 (autant	 dans	 le	 nombre	 de	 composantes	 recrutées	 que	
dans	 l’intensité	de	 leur	contribution)	selon	 le	 type	de	 locomotion	demandé	à	 l’animal	 (Bolton	et	al.	
2006;	 Garnier,	 Falempin	 &	 Canu	 2008;	 Zorner	 et	 al.	 2010).	 Ainsi,	 la	 locomotion	 sur	 surface	 plane	
pourrait	 être	 efficacement	 prise	 en	 charge	 par	 un	 circuit	 composé	 des	 CPG	 et	 de	 structures	 sous-
corticales	 (Muir	&	Webb	 2000;	Muir	&	Whishaw	1999).	 Après	 une	 lésion	 dans	 le	 SNC,	 des	 régions	
redondantes,	 n’étant	 à	 l’état	 intact	 que	 peu	 ou	 pas	 impliquées,	 peuvent	 prendre	 le	 relai	 pour	
compenser	pour	les	déficits	engendrés.	En	revanche,	lorsque	l’environnement	est	variable,	la	capacité	
du	 CM	 à	 encoder	 les	 changements	 moteurs	 jugés	 nécessaires	 suite	 à	 l’intégration	 sensorimodale	
serait	hautement	pertinente	et	cruciale.	Il	a	en	effet	été	montré	que	des	animaux	pyramidectomisés	
présentent	une	 incapacité	presque	 totale	 à	 se	déplacer	 sur	 une	échelle	 horizontale	 (Kuypers	 1964;	
Laursen	&	Wiesendanger	 1966a;	 Liddell	 &	 Phillips	 1944;	Marshall	 1934;	Metz	 et	 al.	 1998).	 Le	 rôle	
unique	 du	 CM,	 et	 donc	 de	 ses	 projections,	 dans	 l’adaptation	 du	 patron	 de	 marche	 selon	 les	





employé	 à	 plusieurs	 reprises	 afin	 d’élucider	 la	 contribution	 des	 structures	 supra-spinales	 à	 une	
20	
	
locomotion	 en	 environnement	 exigeant.	 Lorsque	 les	 chats	 enjambaient	 ces	 obstacles,	 les	
changements	d’activité	musculaire	étaient	précédés	d’une	augmentation	de	l’ampleur	de	la	décharge	
des	 neurones	 pyramidaux	 de	 la	 RPA	 (Beloozerova	 &	 Sirota	 1986a,	 1993;	 Drew	 1988,	 1993).	 En	
concordance	 avec	 ce	 rôle,	 des	 lésions	 de	 la	 CST	 ou	 du	 CM	 chez	 le	 chat	 induisent	 une	 perte	 de	
dextérité	à	enjamber	un	obstacle	fixé	au	tapis	roulant	(Beloozerova	&	Sirota	1993;	Drew	et	al.	1996).	
Il	est	important	de	noter	que	ce	déficit	n’est	pas	entièrement	dû	à	une	perte	de	la	capacité	de	flexion	




groupes	 de	 muscles	 synergiques,	 modification	 nécessaire	 et	 importante	 à	 l’adaptation	 de	 la	
trajectoire	du	pied	pour	bien	enjamber	un	obstacle	(Courtine	et	al.	2005;	Drew	1988;	Drew,	Jiang	&	
Widajewicz	2002;	Smith,	Carlson-Kuhta	&	Trank	1998;	Yakovenko,	Krouchev	&	Drew	2011).	Au	sein	du	
CM,	 la	 réorganisation	 temporelle	 de	 l’activité	 neuronale	 au	 cours	 de	 la	 phase	 de	 balancement	
correspond	 à	 une	 modification	 de	 la	 séquence	 de	 recrutement	 musculaire	 lors	 de	 l’enjambement	
d’un	obstacle	(Drew	1988;	Drew,	Kalaska	&	Krouchev	2008;	Drew	&	Marigold	2015;	Krouchev	&	Drew	
2013).	Les	cellules	du	CM	seraient	ainsi	organisées	en	sous-populations,	chacune	responsable	d’une	
synergie	musculaire	 (Krouchev	&	Drew	2013).	 Confirmant	 l’implication	du	CM	dans	 la	 coordination	
musculaire	intra-membre,	 les	 lésions	pyramidales	conduisent	les	animaux	à	amener	le	membre	vers	
l’avant	sans	même	qu’il	n’y	ait	eu	soulèvement	du	pied	du	sol	(trainée	du	pied	en	début	de	phase	de	
balancement	 mentionnée	 précédemment).	 Si	 ce	 genre	 de	 déficit	 est	 peu	 problématique	 lorsque	





Une	 autre	 tâche	 utilisée	 avec	 les	 rats	 et	 les	 chats	 depuis	 plusieurs	 années	 comme	





2016;	 Georgopoulos	 &	 Grillner	 1989;	 Metz	 &	 Whishaw	 2002;	 Prakriya,	 McCabe	 &	 Holets	 1993).	
L’échelle	est	composée	de	barreaux	surélevés	par	rapport	au	sol,	ronds	ou	carrés,	avec	une	distance	
d’espacement	 variant	 selon	 l’espèce	 étudiée.	 La	 configuration	 des	 barreaux	 peut	 également	 être	
changée	afin	d’obtenir	des	espacements	irréguliers,	augmentant	encore	la	difficulté	de	la	tâche.	Cette	
tâche	 nécessite	 l’intégration	 continue	 d’informations	 sensorielles,	 visuelles	 et	 proprioceptives	 afin	
d’adapter	 de	 façon	 appropriée	 la	 trajectoire	 du	 pied	 (DiGiovanna	 et	 al.	 2016;	 Prakriya,	McCabe	 &	
Holets	1993).	 L’échelle	peut	être	vue	comme	une	 succession	de	mouvements	de	précision	dans	un	
contexte	 locomoteur,	 et	 donc	 requérant	 des	 ajustements	 fins	 d’activité	 musculaire	 et	 de	
coordination.		
La	 décharge	 neuronale	 dans	 la	 RPA	 est	 augmentée	 lors	 du	 déplacement	 du	 chat	 sur	 une	
échelle,	par	comparaison	à	la	marche	sur	une	surface	plane	(Amos,	Armstrong	&	Marple-Horvat	1990;	
Armstrong	 &	 Marple-Horvat	 1996;	 Beloozerova	 et	 al.	 2010;	 Beloozerova	 &	 Sirota	 1993).	 Ce	
changement	 d’activité	 était	 par	 ailleurs	 décuplé	 lorsque	 les	 animaux	 se	 retrouvaient	 face	 à	 une	
modification	 inattendue	 de	 l’espacement	 des	 barreaux	 (Amos,	 Armstrong	 &	Marple-Horvat	 1990).	
Chez	le	rat,	une	étude	s’intéressant	au	contrôle	du	membre	postérieur	lors	de	la	marche	sur	échelle	a	
montré	 une	 modification	 de	 l’activité	 neuronale	 dans	 la	 RPP	 du	 CM	 en	 termes	 d’amplitude	 de	
décharge,	mais	aussi	au	niveau	du	timing	de	l’activité	neuronale	maximale	(DiGiovanna	et	al.	2016).	
Tout	comme	pour	les	tâches	d’enjambements	d’obstacles,	cette	modification	de	timing	était	parallèle	
à	 une	 réorganisation	 des	 synergies	 musculaires	 (DiGiovanna	 et	 al.	 2016).	 Ce	 changement	
correspondait	aussi	à	une	décharge	neuronale	augmentant	surtout	à	la	fin	d’E1	lors	de	la	marche	sur	




La	 tâche	 de	 l’échelle	 a	 été	 démontrée	 plusieurs	 fois	 comme	 suffisamment	 sensible	 pour	
mettre	en	évidence	certains	déficits	subtils	du	contrôle	des	membres	suite	à	des	lésions	corticales	ou	







le	 FTM	 apparaissant	 suite	 à	 une	 lésion	 du	 CM.	 Si	 ce	 déficit	 est	 peu	 problématique	 dans	 un	
environnement	 peu	 demandant,	 il	 le	 devient	 immédiatement	 dans	 le	 cadre	 de	 l’échelle	 où	 un	
mauvais	placement	entraine	une	chute	de	l’animal	(Drew	et	al.	2008).	Une	des	études	d’inactivation	
du	 CM	 chez	 des	 chats	 placés	 sur	 une	 échelle	 rapporte	 toutefois	 l’absence	 de	 déficits	 dans	 la	
trajectoire	 du	 membre	 antérieur	 dans	 la	 période	 finale	 de	 la	 phase	 de	 balancement,	 même	 en	
présence	d’un	placement	du	pied	 inadéquat	 sur	 le	barreau	 (Friel,	Drew	&	Martin	2007).	 Il	 est	 ainsi	
suggéré	que	le	CM	a	une	contribution	différente	dans	le	contrôle	de	la	position	du	pied	au	contact	et	
dans	le	contrôle	de	la	trajectoire	(Friel,	Drew	&	Martin	2007).		






d’obstacles,	 se	 sont	 principalement	 intéressées	 au	membre	 antérieur	 ou	 bien	 n’apportent	 que	 des	
informations	qualitatives	sur	le	contrôle	du	membre	postérieur	dans	la	locomotion	de	précision.	Ceci	

















fait	que	 l’animal	 se	déplace	à	 son	gré.	 En	effet,	Metz	et	Whishaw	 (2002)	ont	 rapporté	que	 les	 rats	
avaient	besoin	de	plus	de	temps	après	une	lésion	corticale	pour	traverser	la	même	échelle.	Ainsi,	une	
partie	 des	 déficits	 causés	 par	 la	 lésion	 auraient	 pu	 être	 masqués	 par	 ce	 ralentissement	
compensatoire.	En	effet,	les	rats	en	prenant	plus	de	temps	pour	traverser	l’échelle	s’assurent	de	leur	
contact	 sur	 les	 barreaux.	 L’imposition	 d’une	 vitesse	 de	 marche	 pourrait	 alors	 faire	 ressortir	 des	
déficits	additionnels,	spécifiques	à	la	lésion.	
De	plus,	les	études	de	marche	sur	l’échelle	sont	souvent	limitées	à	un	score	fonctionnel	global	




changeante	de	marche	 limitent	 considérablement	 l’étude	 pouvant	 être	 réalisée	puisque	 seulement	
un	 faible	 nombre	 de	 pas	 consécutifs	 peut	 être	 obtenu	 dans	 le	 même	 champ	 de	 caméra.	 L’étude	
cinématique	permet	d’identifier	de	subtils	changements	dans	la	biomécanique	de	la	marche	pouvant	
échapper	 à	 l’évaluation	 qualitative	 de	 la	 performance	 sur	 l’échelle,	 ainsi	 que	 de	 relier	 ces	
changements	 aux	 modifications	 comportementales	 (Bolton	 et	 al.	 2006;	 Kunkel-Bagden,	 Dai	 &	
Bregman	1993;	Muir	&	Webb	2000).	De	plus,	la	décomposition	du	mouvement	permet	d’identifier	et	
de	 distinguer	 la	 vraie	 récupération	 d’une	 fonction	 du	 développement	 d’un	 phénomène	 de	
compensation,	et	d’identifier	parmi	ces	stratégies	de	compensation	lesquelles	sont	efficaces	(Farr	et	
al.	 2006;	 Kunkel-Bagden,	 Dai	 &	 Bregman	 1993;	Muir	 &	Webb	 2000;	 Soblosky,	 Song	&	 Dinh	 2001).	
Comme	mentionné	au	début	de	l’introduction,	l’utilisation	d’un	tapis	roulant	dans	un	cadre	fixe	avec	





	 Afin	 d’isoler	 le	 rôle	 du	 CM	 dans	 la	 locomotion	 de	 précision,	 plusieurs	 types	 de	 lésions	
peuvent	être	employées	comme	la	lésion	directe	du	CM,	la	lésion	des	fibres	descendantes	au	niveau	
des	 pyramides	 médullaires	 ou	 encore	 au	 niveau	 spinal.	 Etudier	 le	 contrôle	 moteur	 des	 membres	
24	
	
postérieurs	 par	 l’intermédiaire	 de	 lésions	 spinales,	 comme	 la	 lésion	 de	 la	 CST	 au	 niveau	 lombaire,	
implique	 que	 d’autres	 fibres	 seront	 inévitablement	 lésées	 simultanément	 comme	 les	 fibres	
sensorielles	dans	 les	colonnes	dorsales	chez	 le	 rat	ou	 les	 rubrospinales	chez	 le	chat.	A	 l’inverse,	 les	
lésions	faites	au	niveau	des	pyramides	médullaires	présentent	l’avantage	considérable	de	restreindre	
le	 dommage	 à	 la	 CST,	 puisque	 c’est	 à	 cette	 localisation	 qu’il	 est	 le	 plus	 concentré.	 En	 revanche,	 la	
lésion	se	 fait	autant	pour	 les	 fibres	motrices	des	membres	antérieurs	que	pour	celles	des	membres	
postérieurs.	 Un	 autre	 modèle	 expérimental	 fréquemment	 employé	 est	 l’occlusion	 de	 l’artère	

























Le	 contrôle	 supra-spinal	 ne	 serait	 pas	 essentiel	 à	 la	 locomotion	 sur	 un	 tapis	 plat,	 mais	 le	
deviendrait	dans	un	environnement	plus	complexe.	Les	études	d’enregistrement	suggèrent	que	le	CM	
contribuerait	en	effet	 significativement	au	déplacement	 sur	une	échelle	en	contrôlant	 les	 synergies	
musculaires,	l’initiation	de	la	phase	de	balancement	et	la	position	du	pied	au	contact.	Similairement,	
les	études	de	lésion	démontrent	une	implication	claire	du	CM	dans	le	contrôle	de	la	position	du	pied	
au	 contact.	 Toutefois,	 les	 déficits	 biomécaniques	 engendrés	 par	 ces	 lésions	 demeurent	 encore	mal	
caractérisés	puisqu’il	est	difficile	avec	 l’échelle	horizontale	de	moyenner	plusieurs	pas	consécutifs	à	
vitesse	 constante	dans	un	 champ	 fixe	de	 caméra,	 limitant	 ainsi	 la	précision	de	 l’étude	 cinématique	
pouvant	 être	 obtenue.	 Quelle	 est	 la	 contribution	 irremplaçable	 du	 CM	 au	 contrôle	 du	 membre	
postérieur	dans	une	 locomotion	complexe	?	Est-ce	que	 les	déficits	 correspondent	au	 rôle	putatif	du	
CM	suite	aux	enregistrements	?	D’autre	part,	si	les	lésions	ont	bien	démontré	la	survenue	de	déficits	
de	 placement	 du	 pied	 sur	 l’échelle	 horizontale,	 ces	 derniers	 ne	 se	 sont	 avérés	 que	 transitoires.	
L’absence	 d’analyse	 cinématique	 extensive	 complique	 l’identification	 des	 mécanismes	 soutenant	
cette	récupération.	S’agit-il	d’une	récupération	de	la	fonction	ou	d’une	compensation	de	la	fonction	?		








sur	 le	 LTM	 sera	 investiguée	 à	 l’aide	 de	 lésions	 ischémiques	 de	 la	 représentation	 de	 la	 patte	
postérieure	 du	 CM.	 La	 comparaison	 des	 déficits	 cinématiques	 engendrés	 sur	 le	 FTM	 et	 le	 LTM	
identifiera	 le	 rôle	 unique	 du	 CM	 dans	 la	 locomotion	 de	 précision.	 Par	 ailleurs,	 l’évolution	 dans	 le	


















7,4	cm	de	 longueur,	espacés	de	2,54	cm.	Les	courroies	sont	entrainées	par	une	poulie	à	 laquelle	 le	
moteur	est	attaché.	Cette	configuration	nous	a	permis	d’utiliser	le	même	moteur	pour	les	deux	tapis	
roulants,	 le	 FTM	et	 le	 LTM.	 Chaque	 barreau	 est	métallique	 de	 couleur	 noire,	 afin	 de	minimiser	 les	
reflets	des	 spots	de	 lumière	utilisés	pour	 la	 vidéographie,	 et	est	 amovible	 ce	qui	permet	au	besoin	
d'en	retirer	pour	augmenter	 la	difficulté	de	la	 locomotion.	L’espacement	des	barreaux	de	2,54	cm	a	















des	 vitesses	 allant	 de	 12	 à	 20	m/min	 pour	 des	 durées	 de	 10	 à	 15	minutes.	 Une	 fois	 que	 les	 rates	
marchaient	de	façon	stable	au	centre	du	tapis	roulant,	elles	furent	entrainées	de	la	même	façon	à	se	
déplacer	 sur	 le	 LTM.	 Les	 rates	 démontraient	 plus	 d’anxiété	 lorsque	 placées	 sur	 le	 LTM,	 et	 ont	 eu	
besoin	de	plus	de	séances	afin	d’être	à	l’aise	par	rapport	au	FTM.		
Une	 fois	 capable	de	marcher	 régulièrement	et	de	manière	 reproductible	 sur	 les	deux	 tapis,	
des	 enregistrements	 vidéo	 de	 leurs	 mouvements	 ont	 été	 réalisés	 à	 12,	 16	 et	 20	 m/min	
(respectivement	 0,2,	 0,7	 et	 0,3	 m/s)	 sur	 chaque	 tapis	 pour	 servir	 de	 référence	 (baseline).	 Ces	
enregistrements	ont	été	 réalisés	dans	un	 intervalle	d’une	semaine,	et	 seront	décrits	extensivement	
plus	loin	(section	6).	
Une	 lésion	 ischémique	unilatérale	a	ensuite	été	 faite	aux	 coordonnées	 stéréotaxiques	de	 la	

















tenant	 compte	 de	 la	 variabilité	 interindividuelle.	 La	 concordance	 de	 localisation	 des	 cartes	 est	
illustrée	 en	 carte	 chloroplèthe.	 Rouge	:	 concordance	 maximale;	 bleu	:	 concordance	 minimale.	












ont	 été	 placés	 dans	 un	 cadre	 stéréotaxique	 avec	 un	 coussin	 chauffant	 équipé	 d'une	 sonde	 de	
rétroaction	 (~	 36,5	 °	 C;	 Harvard	 Apparatus,	 Holliston,	 MA).	 Toutes	 les	 10	 minutes,	 la	 saturation	
sanguine	 en	oxygène	 et	 la	 température	 corporelle	 de	 l’animal	 étaient	 surveillées.	 À	 titre	 préventif,	
nous	 avons	 administré	 du	 mannitol	 (4	 000	 mg	 /	 kg,	 sous-cutané)	 et	 de	 la	 dexaméthasone	
(Vetoquinol®;	1	mg	/	kg,	par	voie	intramusculaire)	afin	de	limiter	respectivement	l'œdème	cérébral	et	
la	 réponse	 inflammatoire.	 Après	 la	 procédure,	 les	 animaux	 ont	 reçu	 une	 dose	 d'anti-inflammatoire	
(Carprofen,	10	mg	/	kg	par	voie	sous-cutanée),	d'analgésique	(Buprénorphine,	0,005	mg	/	kg,	par	voie	





	 Les	 lésions	 ischémiques	 ont	 été	 induites	 dans	 l’hémisphère	 droit	 par	 des	 injections	








diamètre	 ont	 été	 percés	 dans	 le	 crâne	 sur	 une	 grille	 3X3	 équidistante	 de	 1	 mm	 (coordonnées	









12,	 16	 et	 20	m	 /	min	 sur	 les	 deux	 tapis	 roulants,	 pour	 chaque	 jour	 d'enregistrement.	 Nous	 avons	
concentré	notre	analyse	sur	 les	séquences	enregistrées	à	20	m	/	min,	car	 il	s’agissait	de	 la	vitesse	à	
laquelle	 les	 animaux	marchaient	 de	manière	 symétrique	 et	 régulière	 sur	 les	 deux	 tapis.	 Seules	 les	




session	d'enregistrement	et	 l’ilium	 (dos,	marqueur	1),	 le	grand	 trochanter	 (hanche,	marqueur	2),	 la	
malléole	 latérale	 (cheville,	marqueur	 4),	 le	métatarso-phalangien	 (MTP,	marqueur	 5)	 et	 le	 bout	 du	
troisième	 orteil	 (marqueur	 6)	 furent	 identifiés	 visuellement	 par	 une	 tâche	 avec	 un	 marqueur	
permanent	noir.	De	petits	marqueurs	réfléchissants	ont	par	 la	suite	été	placés	au	centre	de	chaque	
tâche	de	marqueur	afin	d'augmenter	le	contraste	du	repère	osseux	(Fig.	3-A).	Comme	l'articulation	du	
genou	 se	 déplace	 sous	 la	 peau	 pendant	 la	 locomotion,	 son	 emplacement	 a	 été	 extrapolé	 par	
triangulation	à	 l'aide	des	marqueurs	 identifiant	 la	hanche	et	 la	cheville.	Une	vue	 latérale	gauche	du	












été	 subdivisée	en	 sous	phases	E2	et	E3.	Dans	 la	phase	de	balancement,	 la	 sous-phase	F	est	définie	
comme	 l’initiation	 de	 la	 flexion	 de	 toutes	 les	 articulations.	 Elle	 est	 suivie	 par	 E1	 qui	 correspond	 à	
l’extension	du	genou	et	de	la	cheville	(Philippson	1905).	
Un	 léger	 ralentissement	 lors	 de	 la	marche	 sur	 le	 tapis	 roulant	 peut	 être	 responsable	 d'une	
translation	horizontale	du	rat	entier,	à	 l’origine	de	biais	dans	certaines	mesures	comme	la	 longueur	
du	pas.	Ainsi,	le	marqueur	de	la	hanche	(marqueur	2)	a	été	utilisé	comme	point	de	référence	sur	l'axe	




soulèvement	 de	 la	 patte	 ont	 été	 extraits	 lors	 d’une	 analyse	 vidéo	 image-par-image	 à	 l'aide	 d'un	
logiciel-maison	 (Alluin,	 Delivet-Mongrain	 &	 Rossignol	 2015;	 Alluin	 et	 al.	 2011).	 La	 reconstruction	
image-par-image	 des	 coordonnées	 de	 chaque	 marqueur	 articulaire	 a	 permis	 d’obtenir	 une	
représentation	 en	 bâtons	 du	 mouvement	 général	 du	 membre,	 en	 connectant	 les	 différents	
marqueurs.	Pour	obtenir	des	figures	en	bâton	moyennes	pour	le	groupe,	les	cycles	de	marche	ont	été	
divisés	 pour	 chaque	 animal	 en	 64	 intervalles.	 Les	 coordonnées	 des	marqueurs	 ont	 par	 la	 suite	 été	
obtenues	pour	chaque	intervalle.	Par	la	suite,	les	coordonnées	ont	été	moyennées	à	travers	le	groupe	
pour	 chaque	 intervalle.	 Dans	 le	modèle	 cinématique	 choisi	 (Fig.	 4)	 une	 diminution	 de	 la	 valeur	 de	





La	 position	 du	 marqueur	 6	 par	 rapport	 à	 la	 hanche	 au	 contact	 et	 au	 soulèvement	 a	 été	
mesurée	avant	et	après	lésion	corticale.	Les	résultats	après	la	lésion	ont	été	exprimés	en	pourcentage	
des	valeurs	pré-lésion.	
Le	 couplage	 entre	 les	 membres	 est	 exprimé	 en	 valeurs	 de	 phase	 (entre	 0	 et	 1)	 du	 cycle	
locomoteur	de	 la	patte	postérieure	gauche.	Le	couplage	homolatéral	 représente	 la	coordination	du	
membre	antérieur	par	rapport	au	membre	postérieur	du	même	côté	du	corps,	tandis	que	le	couplage	






















é𝑐𝑎𝑟𝑡 𝑡𝑦𝑝𝑒 𝑠𝑡𝑎𝑛𝑑𝑎𝑟𝑑 𝑝𝑜𝑢𝑟 𝑙𝑒 𝑝𝑎𝑟𝑎𝑚è𝑡𝑟𝑒
𝑚𝑜𝑦𝑒𝑛𝑛𝑒 𝑝𝑜𝑢𝑟 𝑙𝑒 𝑝𝑎𝑟𝑎𝑚è𝑡𝑟𝑒







min	ont	été	 sélectionnées	pour	 l'analyse.	Ces	 séquences	pouvaient,	 contrairement	à	celles	utilisées	
pour	l’analyse	cinématique,	inclure	des	enjambements	variables	de	barreaux.		
La	 qualité	 du	 contact	 du	 pied	 a	 été	 évaluée	 pour	 chaque	 cycle	 et	 pour	 chaque	 membre	
postérieur	par	une	 visualisation	 image-par-image.	 La	quantité	de	 chaque	 type	de	 contact	pour	une	
patte	postérieure	a	ensuite	été	exprimée	en	pourcentage	du	nombre	total	de	contacts	pour	ce	même	

























































































Au	 35e	 jour	 après	 la	 lésion,	 les	 rats	 furent	 euthanasiés	 en	 recevant	 une	 dose	 létale	 de	
pentobarbital	sodique	(120	mg	/	kg,	par	voie	intrapéritonéale)	puis	perfusés	de	manière	transcardiale	
avec	 une	 solution	 de	 saline	 (1%	 NaCl	 dans	 H2O;	 0.2%	 héparine)	 puis	 avec	 une	 solution	 de	
paraformaldéhyde	à	4%	dans	une	solution	saline	tamponnée	au	phosphate	0,1	M.	Après	extraction,	
les	 cerveaux	 ont	 été	 post-fixés	 pendant	 2	 heures	 supplémentaires	 dans	 la	 même	 solution.	 Pour	
assurer	 la	 cryo-protection	 des	 tissus,	 les	 cerveaux	 ont	 ensuite	 été	 placés	 dans	 une	 solution	 saline	
contenant	un	mélange	de	20%	saccharose	et	2%	de	diméthylsulfoxyde	(DMSO)	pendant	une	nuit,	puis	
dans	une	solution	contenant	20%	de	saccharose	pendant	48	heures.	Les	cerveaux	ont	été	rapidement	








Le	 volume	de	 la	 lésion	a	été	 calculé	en	 soustrayant	 le	 volume	du	 cortex	 lésionné	à	 celui	 du	 cortex	
contralatéral	pour	les	sections	de	cerveau	présentant	des	tissus	endommagés	(Buchan,	Xue	&	Slivka	
1992;	Roome	et	al.	2014).	Le	même	processus	fut	également	appliqué	au	corps	calleux.	Pour	le	cortex	
comme	 le	 corps	 calleux,	 la	 démarcation	 entre	 le	 tissu	 sain	 et	 celui	 lésé	 a	 été	 placée	 à	 la	 fin	 de	 la	
cicatrice	gliale	(qui	est	donc	inclue	comme	tissu	lésé).	
𝑇𝑎𝑖𝑙𝑙𝑒 𝑑𝑒 𝑙𝑎 𝑙é𝑠𝑖𝑜𝑛
=  𝐴𝑖𝑟𝑒 𝑑𝑢 𝑐𝑜𝑟𝑡𝑒𝑥 𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟𝑎𝑙é𝑠𝑖𝑜𝑛𝑒𝑙 𝑠𝑎𝑖𝑛 
− 𝑎𝑖𝑟𝑒 𝑑𝑢 𝑐𝑜𝑟𝑡𝑒𝑥 𝑖𝑝𝑠𝑖𝑙é𝑠𝑖𝑜𝑛𝑒𝑙 𝑠𝑎𝑖𝑛  𝑥 é𝑝𝑎𝑖𝑠𝑠𝑒𝑢𝑟 𝑑𝑒 𝑙𝑎 𝑐𝑜𝑢𝑝𝑒 𝑒𝑛 𝑚𝑚  (0,04) 𝑥 𝑖𝑛𝑡𝑒𝑟𝑣𝑎𝑙𝑙𝑒 𝑑𝑒 𝑟𝑒𝑐𝑜𝑛𝑠𝑡𝑟𝑢𝑐𝑡𝑖𝑜𝑛 (12)	
	
9. Analyses	statistiques	


















et	 la	 comparaison	de	 la	 cinématique	à	20	m/min	 sur	 le	FTM	et	 le	 LTM	chez	des	 rats	 intacts.	Par	 la	
suite,	nous	avons	étudié	les	déficits	cinématiques	induits	par	une	lésion	corticale	unilatérale	lorsque	








La	 longueur	 moyenne	 du	 cycle	 de	 marche	 sur	 le	 LTM	 pour	 les	 11	 rats	 n’était	 pas	
statistiquement	 différente	 de	 celle	 du	 FTM	 (fig.	 6-A,	 p	 =	 0,889).	 Ce	 résultat	 était	 attendu	 puisque	
l'espacement	des	barreaux	a	été	basé	sur	 la	 longueur	moyenne	d’un	pas	sur	 le	FTM.	Également,	 la	
relation	 temporelle	des	 sous-phases	du	cycle	 locomoteur	était	 comparable	entre	 les	deux	 tapis.	 La	
phase	 d’appui	 constituait	 dans	 les	 deux	 cas	 70%	 du	 cycle	 complet	 (fig.	 6-B,	 p	 =	 0,160),	 pour	 une	
contribution	 de	 30%	 de	 la	 phase	 de	 balancement	 (fig.	 6-B,	 p	 =	 0,156).	 Étant	 donné	 que	 les	 deux	












types	 standards.	 Pour	 chaque	 animal,	 les	 valeurs	 sont	 obtenues	 sur	 15	 ±	 5	 cycles	 de	 marche	





recherchant	 où	 se	 survenaient	 les	 contacts	 et	 les	 soulèvements	 du	membre	 postérieur	 gauche	 par	






	De	plus,	 l’écart-type	standard	 (qui	 représente	 la	dispersion	des	données	au	sein	du	groupe	
expérimental)	pour	 la	position	du	soulèvement	du	pied	sur	 le	LTM	a	démontré	une	réduction	de	 la	




les	 barreaux,	 ce	 qui	 n’est	 pas	 le	 cas	 lorsqu’ils	 marchaient	 sur	 une	 surface	 plane	 et	 libre	 de	 toute	
contrainte.	 La	présence	de	barreaux	 constitue	une	 contrainte	 sur	 la	position	où	 le	 soulèvement	du	
pied	peut	 se	 faire	 par	 rapport	 à	 la	 hanche	 sans	 engendrer	 une	perte	 d’équilibre.	 Étonnamment,	 le	
même	phénomène	n'a	pas	été	observé	pour	le	contact	du	pied	(p	=	0,095;	fig.	7-C).		
Le	 coefficient	 de	 variation	 d’un	 paramètre	 relativise,	 pour	 un	 animal	 donné,	 l’écart	 type	
standard	par	rapport	à	la	moyenne	du	même	paramètre.	Il	s’agit	ainsi	d’une	mesure	de	la	variabilité	
intra-individu.	 Les	 coefficients	 obtenus	 pour	 chaque	 animal	 ont	 ensuite	 été	 moyennés	 pour	
l’ensemble	 du	 groupe.	 Une	 diminution	 du	 coefficient	 de	 variation	 moyen	 sur	 le	 LTM	 pour	 le	
positionnement	du	pied	au	contact	a	mis	en	évidence	une	variabilité	intra-individuelle	réduite	(Fig.	7-
D;	p	=	0,065).	Ainsi,	viser	avec	précision	les	barreaux	semble	nécessiter	un	positionnement	du	pied	au	









(indiquée	par	0	dans	 le	graphique)	pour	 le	 soulèvement	 (noir)	et	 le	contact	 (gris)	 sur	 le	 LTM	(barre	
supérieure)	et	le	FTM	(barre	inférieure).	Le	panneau	A	montre	les	données	d'un	seul	rat	représentatif,	
et	 le	 panneau	 B	 celle	 moyennes	 pour	 les	 11	 rats	 avec	 les	 écarts-types	 standard.	 Le	 pas	 est	
entièrement	décalé	vers	l’avant	sur	le	LTM.	C.	Écarts-types	standard	de	la	position	du	pied	au	contact	
et	au	soulèvement	par	rapport	à	la	hanche,	sur	le	FTM	(noir)	et	le	LTM	(rouge).	Les	valeurs	indiquées	
sont	 des	moyennes	 des	 11	 rats.	 Ces	 écarts-types	 représentent	 la	 variabilité	 interindividuelle.	 Il	 y	 a	
moins	de	variabilité	au	sein	du	groupe	dans	la	position	de	levée	du	pied	sur	le	LTM.	D.	Coefficient	de	
variation	 de	 la	 position	 du	 pied	 par	 rapport	 à	 la	 hanche	 au	 contact	 et	 au	 soulèvement	 sur	 le	 FTM	
(noir)	et	 le	 LTM	(rouge),	exprimé	en	moyenne	pour	 le	groupe	et	avec	 les	écarts-types	 standard.	Ce	
















Sur	 le	 LTM,	 la	 flexion	 de	 la	 cheville	 au	 cours	 d’E2	 et	 E3	 a	 été	 nettement	 augmentée	 (Fig.	 8-B).	 E2	
n'était	caractérisé	sur	le	FTM	que	par	une	légère	flexion	de	8,2°	par	rapport	à	une	flexion	de	31,7°	sur	
le	 LTM.	 E3	 a	 été	 initiée	 avec	 une	 cheville	 beaucoup	 plus	 fléchie	 sur	 le	 LTM	 que	 sur	 le	 FTM	
(respectivement	 68,1°	 et	 91,2°).	 La	 cheville	 était	 également	 nettement	 plus	 fléchie	 sur	 le	 LTM	 au	
moment	de	l’initiation	de	la	sous	phase	F	(respectivement	100,9°	sur	le	FTM	et	79,5°	sur	le	LTM).	Si	











La	 survenue	 des	 valeurs	 maximales	 et	 minimales	 de	 l’angle	 a	 été	 maintenue	 entre	 les	 deux	 tapis	




totale	 (p	 <	 0,001),	 provenant	 d’une	 réduction	 asymétrique	 du	 maximum	 et	 minimum	 angulaire	
(tableau	II,	p	<	0,001	et	p	=	0,008).	







FTM	 LTM	 FTM	 LTM	
Hanche	 57,9°	±	5,9		 53,6°	±	8,8	 103,4°	±	5,9	 107,5°	±	9,4	
Genou	 47,2°	±	7,2	 43,0°	±	5,6	 97,8°	±	10,7	 105,1°	±	9,5	
Cheville	 63,3°	±	7,2	 51,2°	±	7,2	*	 110,0°	±	9,5	 123,1°	±	9,3	*	
MTP	 170,2°	±	6,0	 161,1°	±	9,1*	 253,0°	±	8,7	 216,2°	±	15,4	*	
	
Tableau	II.	Minimums	et	maximums	en	degrés	des	excursions	angulaires	des	articulations	du	membre	








et	 du	 MTP	 du	 membre	 postérieur	 gauche	 sur	 le	 FTM	 (noir)	 et	 sur	 le	 LTM	 (rouge).	 Les	 cycles	
locomoteurs	sont	synchronisés	sur	le	contact	du	pied	gauche	et	deux	cycles	successifs	sont	présentés.	
La	ligne	noire	représente	la	transition	entre	les	deux	cycles.	L'axe	des	X	représente	la	durée	du	cycle.	
Le	panneau	de	gauche	montre	 les	données	moyennes	pour	un	 rat	 et	 le	panneau	de	droite	pour	 le	
groupe.	C.	 Figures	en	bâtons	de	 la	phase	d’appui	et	de	balancement	montrant	 le	 cycle	 locomoteur	
moyen	 du	 membre	 postérieur	 gauche	 sur	 le	 FTM	 (en	 haut)	 et	 le	 LTM	 (en	 bas).	 La	 direction	 du	
mouvement	est	indiquée	par	des	flèches.	Les	lignes	rouges	et	vertes	représentent	respectivement	le	
membre	au	moment	du	contact	et	au	soulèvement.	La	trajectoire	du	pied	en	phase	de	balancement	


















9-C,	 p	 <	 0,001)	 est	 visible	 sur	 les	 figures	 en	 bâtons.	 En	 effet,	 la	 sous-phase	 F	 était	 également	
caractérisée	par	des	vitesses	angulaires	plus	élevées	pour	le	genou	et	la	hanche	sur	le	LTM	(fig.	9-D;	p		
<	 0,001),	 mais	 pas	 pour	 la	 MTP	 ou	 la	 cheville.	 Il	 est	 à	 noter	 que	 la	 phase	 de	 balancement	 s’est	





Figure	 9.	 A.	 Amplitude	 verticale	 du	 pied	 pendant	 la	 phase	 de	 balancement	 et	 la	 sous	 phase	 F	 du	
balancement.	B.	Timing	de	la	position	maximale	du	pied	exprimé	en	pourcentage	de	la	durée	totale	
du	balancement.	C.	Vitesse	verticale	initiale	du	pied	dans	les	10	premières	millisecondes	de	la	phase	
de	 balancement	 sur	 le	 FTM	 (noir)	 et	 le	 LTM	 (rouge).	 La	 vitesse	 a	 été	 calculée	 en	 fonction	 de	 la	






	 La	 coordination	 interarticulaire	 dans	 même	membre	 peut	 être	 représentée	 visuellement	 à	
l'aide	 de	 cyclogrammes	 (Fig.	 10),	 dans	 lesquels	 les	 valeurs	 angulaires	 d'une	 articulation	 sont	






cheville	 et	 genou	 sur	 LTM	 et	 FTM).	 Une	 ligne	 horizontale	 ou	 verticale	 indique	 que	 l’une	 des	
articulations	 change	 alors	 que	 l’autre	 ne	 change	 pas.	 Quatre	 coordinations	 articulaires	 sont	
présentées	ici	pour	deux	rats:	genou-hanche	(haut);	genou-cheville	(2e	du	haut);	cheville-MTP	(3e	du	
haut);	 genou-MTP	 (dernier).	 La	 coordination	 articulaire	 était	 nettement	 plus	 variable	 sur	 le	 LTM,	
surtout	pour	les	articulations	distales.		






suite	 à	 l’accroissement	 de	 l’amplitude	 angulaire	 de	 la	 cheville	 au	 cours	 de	 la	 sous-phase	
(augmentation	 du	 «	yield	»),	 avec	 la	 cheville	 atteignant	 une	 flexion	 plus	 marquée	 à	 la	 fin	 d’E2.	
Similairement,	la	portion	verticale	de	la	courbe	représentant	la	sous-phase	F	devenait	une	diagonale	
sur	le	LTM.	Ceci	faisait	suite	à	une	réduction	de	l’amplitude	articulaire	de	la	cheville	au	cours	de	F	sur	
le	LTM,	F	étant	 initiée	avec	une	flexion	accrue	de	la	cheville	sur	 le	LTM.	Finalement,	 l’initiation	d’E1	
avec	 une	 cheville	 plus	 fléchie	 sur	 le	 LTM	 induisait	 une	 augmentation	 de	 l’amplitude	 articulaire	 au	
cours	 de	 la	 sous	 phase	 et	 s’illustrait	 par	 une	 transformation	 de	 la	 courbe	 avec	 une	 forme	 plus	
allongée.		
	 Le	 cyclogramme	MTP/cheville	 a	 également	montré	 des	 changements	 importants	 entre	 le	
FTM	et	 le	 LTM.	L’observation	majeure	pour	 les	expliquer	était	 la	nette	 réduction	de	 l’amplitude	du	
MTP	 (fig.	 8-B,	 tableau	 II)	 visible	 par	 la	 diminution	 de	 l’amplitude	 verticale	 du	 graphique.	 Ceci	
représentait	 la	 perte	 de	 l’hyper-extension	 du	MTP	 au	 cours	 de	 la	 phase	 d’appui	 en	 présence	 des	
barreaux.	Egalement,	au	cours	d’E2,	 le	«	yield	»	augmenté	de	 la	 cheville	 sur	 le	 LTM	s’accompagnait	
d’une	 amplitude	 articulaire	 accrue	 aboutissant	 à	 une	 cheville	 en	 hyper-flexion	 à	 la	 fin	 de	 la	 sous	
phase.	Ceci	s’est	accompagné	d’une	transformation	de	la	courbe	d’E2	qui	présentait	désormais	deux	
portions,	 l’une	 horizontale	 représentant	 les	 changements	 articulaires	 de	 la	 cheville	 puis	 celle	 déjà	






sont	 majoritairement	 ici	 aussi	 attribuables	 aux	 changements	 du	MTP.	 Similairement	 au	 graphique	
précédent,	 la	 perte	 de	 l’hyper-extension	 du	 MTP	 (valeur	 maximale	 de	 l’angle)	 pendant	 la	 phase	
d’appui	 s’accompagnait	 d’une	 nette	 réduction	 de	 l’étendue	 verticale	 du	 graphique.	 Plus	
particulièrement,	elle	 induisait	une	modification	de	 la	courbe	de	 la	sous-phase	E2	qui	passait	d’une	
diagonale	 à	 un	 aspect	 plus	 horizontal.	 Ce	 changement	 indiquait	 une	 dissociation	 des	 deux	
articulations	au	cours	de	cette	sous	phase,	ou	le	genou	était	beaucoup	plus	modifié	que	la	MTP.		
	
	 Globalement,	 cette	 figure	 montre	 que	 la	 coordination	 articulaire	 intra-membre	 est	 très	
différente	entre	les	deux	tapis,	avec	une	variabilité	très	accrue	du	couplage	relatif	au	MTP	sur	le	LTM.	
Le	genou	et	 la	cheville	sont	plus	 interdépendants	l’un	avec	l’autre	sur	 le	LTM.	A	l’inverse,	 la	MTP	se	
















															Le	 couplage	 entre	 les	 membres	 pour	 les	 deux	 tapis	 est	 illustré	 par	 des	 diagrammes	 de	
démarche	(fig.	11-A	et	B).	Chaque	rectangle	coloré	(droit	ou	incurvé)	illustre	la	phase	d’appui	pour	un	
membre	 donné.	 La	 séquence	 classique	membre	 postérieur	 gauche	 -	 antérieur	 gauche	 -	 postérieur	
droit	 -	 antérieur	 droit	 était	 conservée	 sur	 le	 LTM.	 Le	 couplage	 strict	 à	 0,5	 entre	 les	 membres	
postérieurs	 homologues	 ou	 les	membres	 antérieurs	 homologues	 a	 également	 été	maintenu	 sur	 les	
deux	 tapis.	 Les	 deux	 soulèvements	 des	 membres	 postérieurs	 ont	 été	 décalés	 et	 survenaient	
légèrement	plus	tôt	dans	le	cycle	locomoteur	du	membre	postérieur	gauche	(postérieur	gauche:	p	=	
0,007;	 postérieur	 droit	 =	 0,029).	 La	 coordination	 entre	 les	 membres	 antérieurs	 et	 postérieurs	 a	
également	 été	modifiée	 de	 façon	marquée	 sur	 le	 LTM.	 Les	 contacts	 et	 les	 soulèvements	 des	 deux	


















gauche	 (temps	0)	et	deux	cycles	successifs	 sont	affichés.	Les	boites	verticales	 illustrent	 les	périodes	




séquence	 d'évènements	 se	 lit	 dans	 le	 sens	 des	 aiguilles	 d'une	montre.	 Chaque	 barre	 représente	 la	
phase	d’appui	d'un	membre,	et	l'espace	situé	entre	les	deux	représente	la	phase	de	balancement.	C.	































Les	 durées	 des	 cycles	 locomoteurs,	 de	 la	 phase	 de	 balancement,	 et	 de	 la	 phase	 d'appui	
n’étaient	 pas	 significativement	 modifiées	 après	 la	 lésion	 corticale	 (respectivement	 p	 =	 0,374,	 p	 =	
0,176	 et	 p	 =	 0,797,	 Fig.	 13-A).	 Similairement,	 la	 contribution	 des	 sous-phases	 a	 la	 durée	 totale	 du	
cycle	n’a	pas	été	significativement	modifiée	(p	=	0,200,	Fig.	13-B).	Finalement,	la	longueur	du	cycle	de	
marche	 n’était	 pas	 non	 plus	 significativement	 altérée	 par	 la	 lésion	 (p	 =	 0,950,	 Fig.	 13-C).	 Ainsi,	 la	
position	 du	 pied	 au	 contact	 et	 à	 l’élévation	 n’a	 pas	 été	 affectée	 par	 la	 lésion	 (respectivement	 p	 =	
0,063	et	p	=	0,082,	Fig.	13-D	et	E).	Cependant,	bien	qu’il	n’y	ait	pas	d’effet	significatif,	il	faut	noter	que	
le	 pas	 montrait	 une	 tendance	 à	 être	 décalé	 vers	 l’arrière	 au	 3e	 jour	 suivant	 la	 lésion.	 De	 plus	 ce	
décalage	de	 la	position	de	soulèvement	du	membre	postérieur	gauche	au	3e	 jour	semblait	perdurer	
aux	 7e	 et	 14e	 jours.	 Enfin,	 les	 résultats	 du	 groupe	 étaient	 très	 homogènes	 avec	 des	 écarts	 types	











le	 graphique)	 pour	 le	 soulèvement	 (en	 noir)	 et	 le	 contact	 (en	 gris),	 en	 valeur	 absolue	 (C)	 et	 en	
56	
	
pourcentage	 des	 valeurs	 de	 l’état	 intact	 (D).	 La	 position	 de	 soulèvement	 du	 pied	 était	 décalée	 en	
caudal	 par	 rapport	 à	 la	 hanche	 après	 la	 lésion,	 sans	 changement	 de	 la	 position	 de	 contact.	 Les	






MTP	aux	3e,	7e	et	14e	 jours	suivant	 la	 lésion	(Fig.	14).	Au	28e	 jour,	ce	déficit	s'était	estompé	 jusqu'à	
atteindre	 à	 nouveau	 les	 valeurs	 observées	 chez	 les	 animaux	 intacts.	 Ces	 modifications	
correspondaient	 au	 retard	 à	 l'initiation	 du	 balancement	 décrit	 précédemment	 (Fig.	 13	 D-E).	 En	
revanche,	 la	 lésion	corticale	n'a	pas	entrainé	de	changement	dans	 la	 trajectoire	du	pied	pendant	 le	
balancement	 et	 la	 position	 du	 membre	 au	 moment	 du	 contact.	 Le	 timing	 de	 la	 position	 verticale	
maximale	du	pied	était	inchangé	(p	=	0,092),	ainsi	que	l’amplitude	verticale	du	pied	(p	=	0,121),	même	
si	pour	ce	dernier	paramètre	une	tendance	à	l’augmentation	était	visible	au	3e	jour	suite	à	la	lésion.		
Sur	un	 tapis	conventionnel,	 le	principal	déficit	observé	après	une	 lésion	du	CM	est	donc	un	
usage	anormal	des	articulations	distales	au	début	de	la	phase	de	balancement	résultant	en	un	retard	





Figure	 14.	 Figures	 en	 bâtons	 des	 sous-phases	 de	 d’appui	 et	 de	 balancement	 illustrant	 le	 cycle	
locomoteur	moyen	du	membre	postérieur	gauche	sur	 le	FTM	avant	 (haut)	et	pour	chaque	semaine	
après	la	lésion	corticale	(P,	haut	en	bas).	La	direction	du	mouvement	est	indiquée	par	des	flèches.	Les	




figure	 a	 été	 reconstituée	 pour	 chaque	 délai	 à	 partir	 des	 coordonnées	 (x;	 y)	 de	 chaque	 marqueur	
articulaire.	Pour	obtenir	une	figure	moyenne	pour	le	groupe,	chaque	cycle	de	marche	fut	divisé	en	64	









affectée	 par	 la	 lésion	 (tableau	 III,	 p	 =	 0,575;	 phase	 d’appui	 p	 =	 0,337;	 phase	 de	 balancement	 p	 =	
0,417).	De	même,	la	contribution	des	sous-phases	du	cycle	à	la	durée	totale	du	cycle	était	préservée	
suite	à	la	lésion	corticale	sur	le	LTM	(p	=	0,290).	
	 BL	 P3	 P7	 P14	 P28	
Durée	du	cycle	
(ms)	






31,7	±	2,7	 31,8	±	1,8	 33,7	±	1,6	 33,4	±	1,9	 33,5	±	2,7	
	
Tableau	 III.	Caractéristiques	du	cycle	de	marche	sur	 le	LTM,	avant	 (BL)	et	après	 (P)	 lésion	corticale.	
Comparaison	des	durées	(ms)	du	cycle	entier	et	de	la	contribution	de	la	sous-phase	de	balancement	à	
la	 durée	 du	 cycle.	 Pour	 calculer	 cette	 contribution,	 la	 durée	 de	 la	 sous-phase	 a	 été	 rapportée	 à	 la	













7e	 jour	post-lésion	 la	position	du	pied	au	contact	était	 reculée	de	7,3%	par	 rapport	à	 la	valeur	pré-
lésion	(p	=	0,031).	Au	14e	jour,	bien	que	ceci	ne	soit	pas	significatif,	il	y	avait	une	tendance	à	ce	que	le	
pied	soit	posé	au	sol	10,0%	plus	en	arrière	de	la	hanche		(p	=	0,059).	Au	7e	jour	post-lésion,	c’était	la	





une	modification	de	 la	position	du	pied	sur	 le	même	barreau	que	celui	qui	aurait	été	utilisé	à	 l’état	
intact.	Ce	résultat	était	prévisible	puisque	pour	 les	analyses	de	cinématique	nous	avons	sélectionné	














La	 quantification	 des	 excursions	 et	 amplitudes	 angulaires	 permet	 d’évaluer	 la	 survenue	





post-lésion	s’est	 révélé	 sur	 le	LTM	être	un	délai	où	 le	maximum	de	changements	du	genou	 (hyper-
extension)	et	de	la	cheville	(hyper-extension)	apparaissaient	par	rapport	à	l’état	intact	(Fig.	16-A	et	B).	
En	 revanche,	 la	 hanche	 présentait	 à	 ce	 délai	 une	 excursion	 angulaire	 très	 similaire	 à	 ce	 qui	 était	
observé	 pour	 l’état	 intact.	 Par	 ailleurs,	 il	 faut	 noter	 que	 les	 valeurs	 des	 maximums	 et	 minimums	
(tableau	V,	Fig.	16-A)	étaient	préservées	à	tous	les	délais	même	si	l’excursion	angulaire	était	altérée.	
C’était	 ainsi	 le	 cas	 de	 la	 cheville	 ou	 une	 nette	 hyper-extension	 était	 visible	 au	 cours	 de	 la	 phase	
d’appui	 mais	 les	 minimums	 (transition	 F-E1)	 et	 maximums	 (au	 contact)	 étaient	 préservés	 après	 la	
lésion.	
Au	28e	jour,	toutes	les	articulations	ne	retrouvaient	pas	une	excursion	similaire	à	l’état	intact.	
La	 hanche	 redevenait	 en	 flexion,	 tandis	 que	 le	 genou	 conservait	 une	 hyper-extension.	 La	 cheville	
démontrait	 un	 retour	 partiel	 vers	 l’état	 pré-lésionnel	 entre	 le	 14e	 et	 le	 28e	 jour,	 mais	 conservait	
toutefois	 une	 hyper-extension	 vers	 la	 fin	 d’E2	 et	 au	 cours	 d’E3.	 Enfin,	 la	 MTP	 à	 ce	 délai	 était	
caractérisé	par	une	flexion	plus	importante	particulièrement	pendant	la	phase	d’appui.		


























LTM,	 avant	 et	 après	 lésion	 corticale.	 La	 direction	 du	mouvement	 est	 indiquée	 par	 des	 flèches.	 Les	
lignes	 rouges	 et	 vertes	 représentent	 respectivement	 le	 membre	 au	 moment	 du	 contact	 et	 au	
soulèvement,	 la	 ligne	 bleue	 met	 en	 évidence	 la	 trajectoire	 du	 pied	 au	 cours	 de	 la	 phase	 de	
balancement.	 La	 figure	 a	 été	 reconstituée	 pour	 chaque	 délai	 à	 partir	 des	 coordonnées	 (x;	 y)	 de	
chaque	marqueur	articulaire,	moyennées	pour	 les	7	 rats.	C.	Vitesse	angulaire	du	MTP	dans	 la	sous-
phase	 F	 du	 balancement	 avant	 et	 après	 lésions	 corticales	 sur	 le	 LTM	 et	 le	 FTM.	D.	 Amplitude	 de	
l'articulation	MTP	 avant	 et	 après	 lésion	 corticale	 sur	 le	 LTM,	 tout	 au	 long	 du	 cycle	 de	marche.	 Les	
données	sont	la	moyenne	des	7	rats	avec	des	écarts	types.		
	
	 	 BL	 P3	 P7	 P14	 P28	
Maximum	
Hanche	 60,3	±	3,0	 61,4	±	1,6	 61,0	±	1,3	 60,2	±	1,2	 61,1	±	1,9	
Genou	 98,8	±	0,6	 99,7	±	0,6	*	 99,4	±	4,0	*	 99,5	±	0,5	*	 99,6	±	0,5	*	
Cheville	 98,0	±	2,3	 90,6	±	10,2	 76,6	±	14,5	*	 80,2	±	15,9	*	 95,9	±	5,2	
MTP	 61,2	±	4,9	 62,2	±	4,7	 60,0	±	19	 61,7	±	10,5	 97,3	±	14,2	
Minimum	
Hanche	 89,4	±	5,3	 91,2	±	3,4	 93,5	±	1,7	 94,2	±	5,9	 1,6	±	7,2	*	
Genou	 76,4	±	1,3	 76,8	±	1,6	 75,9	±	1,6	 76,1	±	1,4	 77,2	±	1,7	
Cheville	 77,8	±	4,8	 80,1	±	2,0	 79,3	±	1,7	 80,0	±	1,2	 80,5	±	1,9	











	 	 BL	 P3	 P7	 P14	 P28	
Maximum	
Hanche	 105,2°	±	10,5	 95,7°	±	5,6	 95,8°	±	7,1	 100,7°	±	5,6	 99,6°	±	5,5	
Genou	 102,9°	±	7,3	 94,3°	±	7,7	 97,2°	±	4,4	 104,0°	±	7,7	 103,1°	±	7,3	
Cheville	 113,3°	±	6,3	 110,1°	±	8,7	 111,7°	±	6,9	 115,4°	±	5,3	 107,3°	±	5,9	
MTP	 218,9°	±	13,4	 224,2°	±	11,4	 218,3°	±	16,0	 217,6°	±	13,6	 214,1°	±	18,5	
Minimum	
Hanche	 54,0°	±	8,9	 44,3°	±	3,4	 48,0°	±	3,8	 54,6°	±	5,9	 48,0°	±	6,0	
Genou	 40,7°	±	7,6	 38,5°	±	2,2	 45,5°	±	4,7	 49,1°	±	4,7	 46,4°	±	7,9	
Cheville	 52,3°	±	6,9	 56,7°	±	7,2	 55,8°	±	5,2	 61,6°	±	4,2	 54,0°	±	8,0	











Suite	 à	 une	 lésion	 corticale,	 un	 des	 déficits	majeurs	 au	 niveau	 du	 couplage	 interarticulaire	
apparaissant	 sur	 les	 deux	 tapis	 était	 l'augmentation	 de	 la	 variabilité,	 notamment	 autour	 de	 la	
transition	entre	la	phase	d’appui	et	celle	de	balancement.	Toutefois,	si	cela	a	été	observé	sur	les	deux	






par	 rapport	 aux	 articulations	 plus	 proximales.	 La	 réduction	 de	 l’amplitude	 verticale	 des	 courbes	
montrait	 également	 la	 réduction	 de	 l’amplitude	 articulaire	 du	 MTP.	 Enfin,	 des	 modifications	 dans	







après	 (3e	 jour),	 E2	et	E3	étaient	peu	altérées.	Cependant,	 au	 cours	de	 la	phase	de	balancement,	 la	
sous-phase	F	était	 caractérisée	par	une	co-flexion	des	deux	articulations	 (diagonale)	qui	n’était	pas	
présente	 chez	 l’animal	 intact.	 Au	 7e	 jour,	 l’amplitude	 du	 MTP	 était	 nettement	 réduite,	 modifiant	
l’allure	des	courbes	d’E2	et	F	en	lignes	horizontales,	indiquant	une	flexion	de	la	cheville	indépendante	
du	MTP.	Ce	profil	demeurait	également	au	28e	jour.	
Un	 autre	 couplage	 intéressant	 était	 la	 MTP-genou.	 Si	 immédiatement	 suite	 à	 la	 lésion	 le	
couplage	articulaire	était	relativement	bien	préservé,	les	changements	apparaissaient	au	7e	jour	avec	
la	 survenue	 d’une	 indépendance	 du	 genou	 relativement	 au	 MTP.	 Le	 changement	 de	 la	 courbe	
diagonale	en	E2	en	une	ligne	horizontale	indiquait	une	flexion	du	genou	devenant	plus	indépendante	
du	 MTP	 qu’à	 l’état	 intact.	 Cette	 modification	 était	 induite	 par	 une	 diminution	 importante	 de	
l’amplitude	 du	 MTP,	 elle-même	 issue	 de	 la	 réduction	 de	 l’extension	 maximale	 de	 l’articulation.	







Figure	17.	 Coordination	des	articulations	du	membre	postérieur	gauche	 chez	un	animal	 sur	 le	 FTM	
(panneaux	du	haut)	et	 le	LTM	(panneaux	du	bas),	à	 l’état	 intact	et	aux	3e,	7e	et	28e	 jours	suivant	 la	
lésion.	La	première	 ligne	montre	 le	couplage	entre	 le	genou	et	 la	cheville,	 la	 seconde	celui	entre	 la	











en	 termes	de	marche	de	précision,	mais	également	en	raison	de	 la	vitesse	de	marche	qu’il	 impose.	
Ceci	nous	permet	d’évaluer	de	façon	globale	la	capacité	des	rats	à	marcher	sur	un	tapis	échelle	suite	à	









leur	 pied	 sur	 les	 barreaux.	 Une	 augmentation	marquée	 des	 contacts	 inadéquats	 du	 pied	 gauche	 a	
ainsi	 été	 observée	 	 au	 3e	 jour	 post-lésion	 avec	 une	diminution	 conséquente	des	 contacts	 adéquats	
(67,0%	du	total	des	contacts	au	pied,	p	=	0,003).	
	 Au	 7e	 jour	 post-lésion	 corticale,	 des	 signes	 de	 récupération	 étaient	 déjà	 observés.	
Seulement	 21,9%	des	 contacts	 restaient	 inadéquats	 (non	 significatif	 par	 rapport	 à	 l’état	 intact,	 p	 =	
0,505).	Ce	délai	s’est	également	avéré	être	le	début	de	la	période	plateau,	puisqu’il	n’y	a	plus	eu	de	







	 Un	autre	aspect	 intéressant	de	ce	système	de	notation	est	 la	possibilité	de	suivre	dans	 le	
temps	la	progression	d’un	type	d’erreur	de	contact	à	un	autre.	Dans	la	figure	18-B,	nous	avons	détaillé	
les	 différents	 sous-types	 de	 contacts	 inadéquats	 de	 la	 figure	 18-A.	 Ainsi,	 90,0%	 des	 contacts	
inadéquats	 chez	 les	 animaux	 intacts	 étaient	 hypométriques	 (B),	 avec	 seulement	 de	 rares	 échecs	
complets	de	contact	(Fig.	18-B).	Ces	contacts	hypométriques	représentaient	la	majorité	des	contacts	
inadéquats	à	l’état	intact,	au	jour	3	et	au	jour	28	après	la	lésion	corticale.	Toutefois	aux	jours	7	et	14,	
la	 majorité	 des	 contacts	 inadéquats	 étaient	 devenus	 des	 échecs	 complets.	 Ce	 type	 d’erreur	 était	
également	plus	fréquent	qu’à	l’état	intact	pendant	toute	la	période	suite	à	la	lésion,	y	compris	au	28e	





vers	 les	 déficits	 plus	 modérés	 avec	 le	 temps	 suite	 une	 lésion	 corticale.	 De	 manière	 générale,	 la	
proportion	 des	 contacts	 inadéquats	 au	 jour	 7	 (21,9%)	 et	 au	 jour	 28	 (19,82%)	 pourraient	 ne	 pas	








été	classé	 individuellement,	sur	 la	première	 image	où	 le	pied	contactait	 le	barreau.	La	performance	
est	 exprimée	 en	 pourcentage	 des	 contacts	 bons	 ou	 insuffisants	 par	 rapport	 au	 nombre	 total	 de	
contacts	 pour	 la	 patte	 postérieure	 gauche.	 B.	 Répartition	 des	 sous-types	 de	 contacts	 inadéquats,	
avant	 et	 après	 lésion	 corticale.	 Un	 contact	 de	 type	 B	 (jaune)	 est	 défini	 comme	 un	 contact	
hypométrique;	contact	de	type	C	(brun)	est	un	contact	hypermétrique;	D	(rouge)	est	l’échec	total	de	










tapis	 roulant	 (Bolton	 et	 al.	 2006;	 Pereira	 et	 al.	 2006).	 Si	 les	 animaux	 (chats,	 rats,	 souris)	marchent	
relativement	bien	sur	un	sol	plat	après	des	lésions	extensives	du	SNC	(Jiang	&	Drew	1996;	Metz	et	al.	
1998;	 Muir	 &	 Whishaw	 1999),	 cette	 tâche	 ne	 met	 pas	 au	 défi	 de	 la	 même	 manière	 que	
l'environnement	 extérieur	 peut	 le	 faire	 en	 requérant	 un	 ajustement	 progressif	 et	 continu	 de	 la	
marche	(Amos,	Armstrong	&	Marple-Horvat	1987;	Metz	&	Whishaw	2002).	Ainsi,	des	tâches	d’échelle	
horizontale	se	sont	montrées	suffisamment	complexes	et	exigeantes	pour	révéler	de	subtils	déficits	
chroniques	suite	à	des	 lésions	du	SNC,	mais	elles	demeurent	néanmoins	 intrinsèquement	 limitées	à	




Muir	 2008).	 L’adaptation	 du	 patron	 locomoteur	 face	 à	 un	 environnement	 constamment	 changeant	
nécessite	 la	 contribution	 de	 diverses	 structures	 supra-spinales,	 dont	 un	 acteur	 principal	 est	 le	 CM.	
Afin	 de	 pouvoir	 mieux	 étudier	 la	 contribution	 des	 différentes	 structures	 supra-spinales,	 et	 plus	
particulièrement	le	CM,	à	la	locomotion	de	précision,	nous	voulions	adapter	cette	échelle	horizontale	
au	concept	du	tapis	roulant	afin	de	pouvoir	conduire	une	analyse	cinématique	approfondie	dans	des	
conditions	 nécessitant	 un	 contrôle	 supraspinal	 élevé	 (Escalona	 et	 al.	 2017;	 Kunkel-Bagden,	 Dai	 &	
Bregman	1993;	Pereira	et	al.	2006).	Le	LTM	rend	alors	possible	la	combinaison	de	l'analyse	qualitative	
et	 quantitative	 d'une	 locomotion	 de	 précision,	 ainsi	 que	 de	 la	 corrélation	 des	 changements	 de	





	 Les	 paramètres	 cinématiques	 de	 base,	 incluant	 la	 longueur	 du	 pas	 et	 la	 proportion	 des	
sous-phases,	n’étaient	pas	différents	entre	les	deux	tâches	(Fig.	6).	Ce	résultat	était	prévisible	puisque	
les	 rats	 couraient	 à	 des	 vitesses	 identiques	 sur	 chaque	 tapis,	 avec	 une	 distance	 entre	 les	 barreaux	
définie	 en	 fonction	 de	 la	 longueur	moyenne	 du	 pas	 sur	 le	 FTM	 et	 des	 enjambements	 de	 barreaux	
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stables	 (les	 rates	 faisaient	 systématiquement	 un	 contact	 sur	 les	 barreaux	 dans	 les	 séquences	
vidéographiques	pour	 l’étude	cinématique).	Des	résultats	similaires	ont	été	rapportés	dans	d'autres	
études	 comparant	 le	 LTM	ou	 une	 échelle	 horizontale	 à	 un	 FTM,	 que	 ce	 soit	 chez	 le	 rat	 ou	 le	 chat	
(Beloozerova	 et	 al.	 2010;	 Beloozerova	 &	 Sirota	 1993;	 Canu	 &	 Garnier	 2009;	 Escalona	 et	 al.	 2017;	






changement	 a	 également	 été	observé	 chez	 le	 rat	 sur	 des	 échelles	 horizontales	 (Bolton	 et	 al.	 2006;	
Canu	&	Garnier	2009;	Garnier,	Falempin	&	Canu	2008).	Au	cours	de	la	marche	sur	le	FTM,	le	membre	
postérieur	contactait	le	tapis	légèrement	caudalement	par	rapport	à	la	patte	antérieure.	Ceci	devient	
impossible	 sur	 le	 LTM	 puisque	 le	 pied	 serait	 alors	 amené	 dans	 l’intervalle	 entre	 les	 barreaux.	 La	
présence	des	barreaux	nécessite	ainsi	que	le	pied	soit	posé	plus	en	avant	de	la	hanche.	En	effet,	selon	
les	 études	 avec	 les	 échelles	 horizontales	 et	 nos	 propres	 observations	 sur	 le	 LTM,	 les	 rats	 posaient	
systématiquement	 les	 membres	 postérieurs	 sur	 le	 même	 barreau	 que	 les	 pattes	 antérieures	
ipsilatérales	(Bolton	et	al.	2006;	Garnier,	Falempin	&	Canu	2008;	Metz	&	Whishaw	2002).		
	 Le	 contact	 se	 fait	 plus	 en	 avant	 de	 la	 hanche	 sur	 le	 LTM,	 et	 devient	 également	 très	
stéréotypé	 pour	 chaque	 animal.	 Sur	 des	 échelles	 horizontales	 fixes,	 la	 réduction	 de	 la	 variabilité	
spatiale	intra-individuelle	dans	le	placement	des	pieds	a	été	corrélée	à	une	augmentation	des	taux	de	
décharge	 des	 neurones	 du	 CM	 du	 rat	 et	 du	 chat	 (Amos,	 Armstrong	 &	 Marple-Horvat	 1990;	
Beloozerova	et	al.	2010;	DiGiovanna	et	al.	2016).	En	outre,	cette	réduction	de	variabilité	spatiale	était	










	 Les	excursions	angulaires	des	articulations	distales	 (Fig.	 8)	présentaient	des	 changements	
significatifs	 sur	 le	 LTM.	 La	 flexion	accrue	de	 la	 cheville	au	cours	d’E2	et	E3	pourrait	 correspondre	à	
l’abaissement	du	centre	de	gravité	rapporté	dans	les	tâches	de	précision	chez	le	rat	et	le	chat,	ce	qui	
constituerait	un	mécanisme	augmentant	la	stabilité	de	l’animal	(Beloozerova	et	al.	2010	;	Bolton	et	al.	
2006).	 D’autres	 études	 d’échelles	 chez	 le	 rat	 ont	 également	 décrit	 l’inverse	 au	 niveau	 des	
modifications	de	la	cinématique	des	articulations	distales,	avec	une	extension	accrue	de	la	cheville	et	
du	genou	(Canu	&	Garnier	2009;	Garnier,	Falempin	&	Canu	2008).	Cependant,	il	faut	noter	que	dans	













Jiang	 &	 Widajewicz	 2002).	 En	 effet,	 les	 changements	 articulaires	 ont	 été	 corrélés	 avec	 des	
modifications	 de	 décharge	 des	 neurones	 du	 CM	 dans	 les	 tâches	 d'échelle	 (Amos,	 Armstrong	 &	
Marple-Horvat	1987;	Beloozerova	et	al.	2010;	Beloozerova	&	Sirota	1993;	DiGiovanna	et	al.	2016)	et	
d'autres	tâches	de	locomotion	de	précision	(Beloozerova	&	Sirota	1986b;	Drew	1988;	Lavoie	&	Drew	
2002;	 Widajewicz,	 Kably	 &	 Drew	 1994).	 Par	 ailleurs,	 une	 augmentation	 marquée	 du	 taux	 et	 de	
l’amplitude	de	la	décharge	neuronale	dans	plus	de	la	moitié	des	cellules	du	CM	a	été	décrite	lorsque	
les	 chats	 se	 déplaçaient	 sur	 une	 échelle	 horizontale.	 Au	 cours	 de	 la	 même	 expérience,	 des	
enregistrements	 EMG	 ont	 démontré	 une	 augmentation	 parallèle	 de	 l’activité	 des	 muscles	 distaux	










(Fig.	 9).	 Il	 se	 pourrait	 que	 l’amplitude	 augmentée	 soit	 due	 à	 la	 flexion	 accrue	 de	 tout	 le	 membre	
postérieur	 gauche	 lors	 de	 la	 phase	 de	 balancement.	 Par	 ailleurs,	 les	 rats	 effectuaient	 leur	






articulaires	 proximales	 seront	 nécessairement	 responsables	 des	 plus	 grandes	 variations	 dans	
l’élévation	du	membre,	l’augmentation	des	vitesses	angulaires	de	la	hanche	et	du	genou	au	cours	de	
la	sous-phase	F	provoquerait	un	soulèvement	initial	du	pied	selon	une	pente	beaucoup	plus	verticale	
(Fig.	 9).	 Dans	 les	 tâches	 d'obstacles,	 la	 flexion	 rapide	 du	 genou	 était	 en	 effet	 responsable	 de	




	 Les	 cyclogrammes	 complètent	 les	 graphiques	 d’excursions	 angulaires	 et	 fournissent	 des	
informations	 importantes	 sur	 les	modifications	 de	 la	 coordination	 de	 paires	 d'articulations	 au	 sein	
d’un	seul	membre	(Pereira	et	al.	2006;	Thota	et	al.	2005).	Il	est	ainsi	possible	de	voir	que	le	couplage	
articulaire	 a	 subi	 une	 réorganisation	 importante	 sur	 le	 LTM,	et	plus	particulièrement	 au	 cours	d’E2	
(Fig.	10).	En	effet,	la	locomotion	sur	l’échelle	horizontale	ainsi	que	dans	d'autres	tâches	de	précision	
telles	 que	 la	 préhension,	 la	 marche	 en	 arrière	 ou	 l'évitement	 d'obstacles,	 nécessitent	 une	
restructuration	 spécifique	 des	 synergies	musculaires	 afin	 d’adapter	 adéquatement	 la	 trajectoire	 du	
membre	 (Buford	 &	 Smith	 1990;	 DiGiovanna	 et	 al.	 2016;	 Hermer-Vazquez	 et	 al.	 2004;	 Krouchev	 &	
Drew	 2013).	 Cette	 réorganisation	 s’effectue	 entre	 autre	 via	 une	 modification	 du	 timing	 du	
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recrutement	 musculaire	 (Drew	 1993;	 Krouchev,	 Kalaska	 &	 Drew	 2006;	 McFadyen,	 Lavoie	 &	 Drew	
1999).	De	plus,	 les	ajustements	de	synergie	musculaire	 résulteraient	de	changements	du	patron	de	
décharges	 des	 neurones	 du	 CM,	 tels	 que	 le	 timing	 de	 la	 décharge	maximale	 par	 rapport	 au	 cycle	
locomoteur	(Krouchev	&	Drew	2013;	Lavoie,	McFadyen	&	Drew	1995;	Yakovenko,	Krouchev	&	Drew	
2011).	 Les	 signaux	 descendants	 des	 structures	 supra-spinales	 comme	 le	 CM	 seraient	 transmis	 aux	
interneurones	du	CPG	produisant	la	synergie	de	base,	afin	que	les	modifications	soient	intégrées	dans	
le	 patron	 locomoteur	 pour	 éviter	 de	 perturber	 l’équilibre	 de	 l’animal	 (Buford	 &	 Smith	 1990;	
Desrochers	 et	 al.	 2018;	 Krouchev,	 Kalaska	 &	 Drew	 2006).	 Toutefois,	 ce	 contrôle	 supra-spinal	
s’effectuerait	 pas-à-pas	 selon	 les	 informations	 sensorielles,	 ce	 qui	 expliquerait	 la	 variabilité	 accrue	
dans	la	coordination	que	nous	avons	observé	sur	le	LTM	par	rapport	au	FTM.	En	effet,	 le	FTM	étant	
une	 tâche	 ou	 peu	 de	 perturbations	 ont	 lieu,	 peu	 d’ajustements	 ont	 à	 être	 apportés	 au	 patron	
locomoteur	 de	 base.	 A	 l’inverse,	 l’échelle	 constitue	 un	milieu	 beaucoup	 plus	 demandant	 ou	 toute	
perte	 d’équilibre,	 tout	 glissement,	 contact	 ou	 soulèvement	 légèrement	 inadéquat	 doit	 absolument	
être	 corrigé.	 Cette	 correction	 dépend	 nécessairement	 de	 la	 perturbation	 encourue,	 ce	 qui	







	 Le	 choix	 des	 appuis	 et	 du	 couplage	 des	 pattes	 sur	 le	 sol	 varie	 en	 fonction	 de	 la	 tâche	
motrice	afin	d'accroître	 la	 stabilité	 (Hildebrand	1980;	 Thota	et	 al.	 2005).	Cette	 stabilité	 se	 retrouve	
maximale	 grâce	 à	 un	 support	 avec	 quatre	 pieds	 au	 sol	 et	minimale	 avec	 un	 support	 de	 seulement	
deux	 pieds	 (Hildebrand	 1980).	 Comme	 mentionné	 précédemment,	 la	 présence	 des	 barreaux	
nécessitaient	 que	 les	 rates	 placent	 le	 membre	 postérieur	 ipsilatéral	 à	 la	 position	 occupée	 par	 le	
membre	antérieur	sur	le	LTM,	par	opposition	au	FTM	où	le	membre	postérieur	était	placé	légèrement	
derrière	la	patte	antérieure.	Ce	changement	de	comportement	signifiait	nécessairement	que	soit	les	
rates	 soulevaient	 leur	 patte	 antérieure	 avant	 le	 contact	 du	 membre	 postérieur	 afin	 de	 libérer	 le	






patte	 antérieure	 (Fig.	 11).	 Ce	 changement	 de	 coordination	 a	 inévitablement	 entraîné	 des	
changements	 dans	 les	 appuis,	 avec	 la	 diminution	 marquée	 des	 appuis	 quadrupèdes	 au	 profit	 du	
bipède	 controlatéral	 et	 du	 tripède	 postérieur.	 De	 plus,	 nous	 émettons	 l'hypothèse	 que	
l'augmentation	 du	 support	 en	 tripède	 postérieur	 sur	 le	 LTM	 constitue	 un	 mécanisme	 permettant	
d'optimiser	 l'équilibre	 si	 jamais	 le	 contact	 de	 la	 patte	 antérieure	 se	 retrouvait	 inadéquat	 pour	 le	




flexion	 accrue	 des	 articulations	 distales	 (cheville	 et	 du	 MTP).	 Egalement,	 la	 variabilité	 de	 la	
coordination	 articulaire	 du	membre	 postérieur	 se	 retrouvait	 augmentée	 en	 plus	 d’une	 dissociation	
des	 articulations	 du	 genou	 et	 de	 la	 cheville	 par	 rapport	 au	MTP.	 Enfin,	 la	 contrainte	 spatiale	 des	
barreaux	s’est	accompagnée	d’une	réorganisation	de	la	coordination	inter-membre,	avec	un	décalage	
des	 cycles	de	marche	des	membres	 antérieurs	 survenant	plus	 tôt	par	 rapport	 au	 cycle	du	membre	
postérieur	gauche.	Ces	changements	ont	permis	de	préserver	la	longueur	du	pas	et	la	proportion	des	







Beloozerova	 et	 al.	 2010;	 Beloozerova	 &	 Sirota	 1985;	 DiGiovanna	 et	 al.	 2016;	 Miri	 et	 al.	 2017;	
Widajewicz,	 Kably	 &	 Drew	 1994).	 Comme	 mentionné	 dans	 l’introduction,	 il	 est	 connu	 depuis	
longtemps	que	la	lésion	de	la	CST	ou	du	CM	n’empêche	pas	la	locomotion	sur	un	sol	plat	(Chambers	&	
Liu	1957;	Eidelberg	1981;	Liddell	&	Phillips	1944).	Toutefois,	la	présence	de	cette	décharge	phasique	






	 L’étude	 de	 la	 biomécanique	 du	 mouvement	 permettrait	 également	 d’identifier	 le	
développement	de	stratégies	compensatoires	suite	à	une	lésion	du	SNC	(Antonow-Schlorke,	Ehrhardt	
&	Knieling	 2013	2006,	 Cummings	 et	 al.,	 2007,	Metz	 et	 al.,	 2005;	 Levin	 2014).	 Cela	 a	 été	 démontré	
dans	 des	 tâches	 de	 préhension	 chez	 le	 rongeur	 (Farr	 et	 al.,	 2006	;	 Metz	 et	 al.,	 2005),	 où	 la	
performance	 aux	 tests	 fonctionnels	 («	end	 point	 measures	»)	 étaient	 préservées	 mais	 le	 patron	
moteur	était	profondément	altéré	avec	l'émergence	d'une	nouvelle	stratégie.			
	 Nous	avons	ainsi	étudié	la	cinématique	de	la	marche	après	une	lésion	corticale.	Par	ailleurs,	
la	 comparaison	des	déficits	 cinématiques,	pour	 les	mêmes	 rats,	 sur	une	 tâche	 simple	 (FTM)	et	une	





de	 lésion	 par	 l’endothéline-1.	 Nos	 lésions	 ont	 été	 limitées	 au	 cortex,	 avec	 seulement	 un	 léger	
dommage	au	corps	calleux	(Fig.	12).	L’absence	de	dommage	apparent	au	niveau	des	structures	sous	
corticales	permet	de	confirmer	que	les	déficits	locomoteurs	observés	sont	uniquement	attribuables	à	




toute	 la	 profondeur	 corticale,	 soit	 environ	 1,7	 mm.	 Ceci	 laisse	 penser	 qu’en	 termes	 de	 superficie	
corticale,	 nous	 avons	 endommagé	 une	 aire	moyenne	 d’environ	 9,8	mm2.	 La	 RPP	 dans	 le	 CM	a	 été	
décrite	entre	2,6	mm2		par	Delcour	et	collaborateurs	(2014),	4	mm2	par	Gioanni	et	Lamarche	(1985).	Il	
semble	 ainsi	 très	 probable	 que	 nous	 ayons	 détruit	 la	 totalité	 de	 la	 RPP	 par	 notre	 protocole.	 Cette	










caudal	 de	 la	 position	 du	 pied	 au	 soulèvement	 par	 rapport	 à	 la	 hanche.	 Ces	 déficits	 perduraient	 à	
travers	toute	la	période	de	récupération.	Un	important	point	à	mentionner	est	l’importante	variabilité	
interindividuelle	 présente	 dans	 cette	 dernière	 étude,	 due	 à	 la	 présence	 de	 niveaux	 de	 sévérité	 de	
déficits	locomoteurs	différents,	alors	que	notre	groupe	était	plus	homogène.	Il	faut	également	noter	




	 Le	CM	est	principalement	reconnu	pour	son	rôle	dans	 le	contrôle	de	 la	transition	entre	 la	
phase	d’appui	et	la	phase	de	balancement	(Courtine	et	al.	2005;	DiGiovanna	et	al.	2016;	Rho,	Lavoie	&	
Drew	 1999;	 Widajewicz,	 Kably	 &	 Drew	 1994),	 ou	 il	 intervient	 en	 mettant	 fin	 au	 recrutement	 des	
muscles	 extenseurs	 et	 en	 initiant	 l’activité	 des	 muscles	 fléchisseurs.	 En	 effet,	 cette	 période	 de	
transition	correspond	à	la	survenue	de	la	décharge	maximale	des	neurones	du	CM	autant	chez	le	rat	
que	chez	le	chat	(Armstrong	&	Drew	1984a;	Beloozerova	&	Sirota	1993;	DiGiovanna	et	al.	2016).	De	
plus,	 la	 stimulation	du	CM	à	 tout	moment	 réinitialise	 le	 cycle	 de	marche	 en	 amorçant	 la	 phase	de	
balancement	 du	 membre	 controlatéral	 chez	 le	 chat	 (Armstrong	 &	 Drew	 1985a;	 Drew	 1988;	 Rho,	




souris,	 le	 décalage	 en	 caudal	 de	 la	 position	 du	 pied	 au	 soulèvement	 suite	 à	 la	 lésion	 du	 CM	 se	
traduisait	alors	par	 l’hyperextension	du	MTP	sur	 le	FTM	 	 (Courtine	et	al.	2005;	Delcour	et	al.	2014;	
Ueno	&	 Yamashita	 2011).	 Bien	 que	nous	 ne	 voyions	 pas	 de	 différence	 statistiquement	 significative	
pour	 la	position	du	pied	relativement	à	 la	hanche	lors	du	soulèvement	sur	 le	FTM,	nous	avons	noté	




	 Nous	avons	constaté	 le	même	genre	de	déficits	sur	 le	LTM,	mais	c’est	uniquement	sur	ce	
tapis	que	ce	déficit	est	resté	majeur	pendant	toute	la	période	de	récupération.	Concordant	avec	cette	
observation,	il	a	été	montré	chez	le	rat	et	le	chat	que	le	pic	d’activité	neuronale	dans	le	CM	survenant	
lors	 de	 la	 transition	 entre	 la	 phase	 d’appui	 et	 celle	 de	 balancement	 est	 encore	 plus	 important	 au	
cours	d'une	 tâche	d'obstacle	ou	d'une	 tâche	d’échelle,	afin	de	permettre	une	activation	musculaire	
adéquatement	 coordonnée	 pour	 soulever	 le	 pied	 au	 bon	 moment	 (Beloozerova	 &	 Sirota	 1993;	
DiGiovanna	et	al.	2016;	Widajewicz,	Kably	&	Drew	1994).	Ces	résultats	électrophysiologiques	tendent	
à	 supporter	 le	 déficit	 observé	 d’initiation	 de	 la	 transition	 vers	 la	 phase	 de	 balancement	 suite	 à	 la	
lésion	 du	 CM,	 rôle	 qui	 ne	 semble	 pas	 être	 compensé	 par	 une	 autre	 structure	 tout	 au	 long	 de	 la	
récupération	sur	le	LTM	contrairement	au	FTM.	Il	faut	cependant	noter	que	les	déficits	d’initiation	de	






d’adapter	 la	 trajectoire	 du	membre	 à	 une	 tâche.	 En	 effet,	 la	 lésion	 corticale	 a	 induit	 d’importants	
changements	au	niveau	des	excursions	angulaires	sur	le	LTM	(Fig.	16),	beaucoup	plus	importants	que	
ce	 qui	 a	 été	 rapporté	 sur	 le	 FTM	 (Delcour	 et	 al.	 2014).	 Conformément	 avec	 le	 rôle	 du	 CM	 comme	
facilitateur	 de	 l’activité	 des	 fléchisseurs	 et	 inhibiteur	 des	 extenseurs	 (Armstrong	 &	 Drew	 1985a,	
1985b;	Kato,	Takamura	&	Fujimori	1964;	Lundberg	&	Voorhoeve	1962),	ainsi	qu’à	 l’hyper-extension	




d’abaisser	 le	centre	de	gravité,	 le	déficit	de	flexion	engendré	par	 la	 lésion	pourrait	être	responsable	







entre	 fléchisseurs	 et	 extenseurs	 sur	 le	 LTM	 n’est	 compensé	 que	 très	 partiellement	 par	 une	 autre	
structure.	
	 Toutefois	les	excursions	angulaires	et	la	trajectoire	du	pied	sur	le	LTM	au	cours	de	la	sous-
phase	 E1	 demeuraient	 en	 grandes	 parties	 préservées	 suite	 à	 la	 lésion.	 L'activité	 des	 muscles	
extenseurs	de	la	hanche,	du	genou	et	de	la	cheville	au	cours	de	la	sous-phase	E1,	donc	précédant	le	
contact	 du	 pied	 au	 sol,	 permet	 de	 ralentir	 le	membre	 puis	 de	 l’étendre	 vers	 le	 sol	 (Beloozerova	&	
Sirota	 1993;	 Engberg	 &	 Lundberg	 1969;	 Orlovsky	 1972c;	 Widajewicz,	 Kably	 &	 Drew	 1994).	 La	
conservation	des	angles	articulaires	pendant	E1	pourrait	ainsi	 constituer	un	mécanisme	permettant	
d’assurer	une	configuration	appropriée	du	membre	pour	effectuer	un	contact	permettant	une	mise	
en	 charge.	 Notamment,	 la	 dorsiflexion	 du	 pied	 au	 cours	 d’E1	 se	 traduit	 par	 un	 «	crochet	»	 sur	 la	
représentation	de	 la	trajectoire	du	pied	(Escalona	et	al.	2017),	qui	était	conservé	chez	tous	nos	rats	
suite	à	la	lésion	et	permettrait	que	le	contact	se	fasse	bien	sur	la	surface	plantaire.	Il	est	possible	que	
cette	 fonction	 de	 préparation	 du	 contact	 ne	 soit	 pas	 prise	 en	 charge	 par	 le	 CM	
puisqu’immédiatement	après	 la	 lésion	aucun	changement	n’était	notable.	Supportant	cette	théorie,	
l’absence	 de	 modifications	 EMG	 lors	 d’expériences	 de	 perte	 d’appui	 au	 sol	 juste	 avant	 le	 contact	
suggèrent	 que	 l’activité	 des	 muscles	 extenseurs	 immédiatement	 avant	 le	 contact	 ne	 serait	 pas	
modifiée	 par	 les	 commandes	 supra-spinales	 chez	 le	 chat	 (Gorassini	 et	 al.	 1994).	 Concordant	
également	 avec	 ces	 observations,	 l’inactivation	 du	 MC	 chez	 des	 chats	 placés	 sur	 une	 échelle	
horizontale	 ou	 sur	 un	 tapis	 roulant	 avec	 des	 obstacles	 n’induisait	 pas	 de	 modifications	 de	 la	
trajectoire	immédiatement	avant	le	contact	(Friel,	Drew	&	Martin	2007).	
	 La	mobilité	articulaire	du	MTP	(Fig.	16)	était	réduite	à	tous	les	délais	sur	le	LTM,	indiquant	
clairement	 une	 perte	 de	 contrôle	 des	 extrémités	 suite	 à	 la	 lésion	 corticale,	 déficit	 qui	 n’était	 pas	
visible	sur	le	FTM.	Ceci	correspondrait	en	effet	à	la	contribution	préférentielle	du	CM	au	contrôle	de	
la	musculature	distale	comme	l’ont	démontré	les	études	de	micro	stimulation	chez	le	rat	(Gioanni	&	






à	 travers	 la	 littérature	 (DiGiovanna	et	al.	2016;	 Jiang	&	Drew	1996;	Ueno	&	Yamashita	2011).	Nous	
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n’avons	 observé	 que	 peu	 de	 changements	 au	 niveau	 de	 la	 coordination	 intra-membre	 suite	 aux	
lésions	 corticales	 sur	 le	 FTM,	 un	 résultat	 qui	 pourrait	 expliquer	 l’absence	de	 changements	majeurs	
dans	 la	 trajectoire	 du	 pied	 au	 cours	 de	 la	 phase	 de	 balancement.	 Ces	 observations	 laissent	 ainsi	




	 Cependant,	 dans	 le	 contexte	 du	 LTM	des	 changements	majeurs,	 telle	 qu’une	 importante	
variabilité	ainsi	que	l’indépendance	des	articulations	du	genou	et	de	la	cheville	par	rapport	au	MTP,	
survenaient	suite	à	 la	 lésion	corticale	(Fig.	17).	Le	CM	semble	ainsi	être	un	acteur	important	dans	le	
contrôle	du	couplage	 intra-membre	au	cours	des	 tâches	de	précision.	Similairement	à	nos	 résultats	
sur	le	LTM,	des	lésions	interrompant	les	voies	motrices	descendantes	chez	des	patients	et	des	singes	
induisent	 des	 changements	 dans	 les	 synergies	musculaires	 du	membre	 inférieur	 lors	 de	 la	marche	
(Coscia	et	al.	2015;	Courtine	et	al.	2005;	Den	Otter	et	al.	2007;	Olney	&	Richards	1996;	Peters	et	al.	
2016).		
	 De	 plus,	 il	 a	 été	 préalablement	 mentionné	 que	 le	 CM	 aurait	 un	 rôle	 primordial	 dans	 la	
coordination	 intra-membre	 au	 moment	 de	 l’initiation	 de	 la	 phase	 de	 balancement	 afin	
d’adéquatement	 soulever	 le	 pied	 du	 sol	 (Belanger	 et	 al.	 1996;	 Courtine	 et	 al.	 2005;	 Jiang	 &	 Drew	



















contacts	 ont	 été	 bien	 réalisés	 (Fig.	 18),	 tout	 comme	 sur	 l’échelle	 horizontale	 (Antonow-Schlorke,	
Ehrhardt	 &	 Knieling	 2013;	 Gensel	 et	 al.	 2006;	Metz	 &	Whishaw	 2002;	 Riek-Burchardt	 et	 al.	 2004;	
Webb	&	Muir	 2003).	 Nous	 rapportons	 cependant	 plus	 d’erreurs	 (jusqu’à	 10%	 du	 nombre	 total	 de	
contacts)	par	rapport	aux	études	utilisant	des	échelles	horizontales	classiques	(1	à	3	%	des	contacts	
seulement).	 La	 première	 explication	 possible	 est	 que	 nous	 avons	 choisi	 de	 construire	 notre	 propre	
grille	de	notation	en	nous	concentrant	sur	 la	précision	du	contact	et	 la	manière	dont	 il	était	réalisé,	
alors	que	 la	grille	de	Metz	et	Whishaw	 (2002)	qui	est	celle	 la	plus	 largement	utilisée	est	davantage	
axée	sur	le	glissement	et	le	replacement	du	pied.	Une	autre	explication	pour	cette	différence	serait	la	
contrainte	 supplémentaire	 liée	 à	 la	 vitesse	de	notre	 tapis	 roulant.	 En	effet,	 lorsque	 les	 rats	 étaient	
libres	 de	 choisir	 leur	 propre	 vitesse	 sur	 l’échelle	 horizontale,	 ils	 tendaient	 à	 progresser	 sur	 les	
barreaux	 plus	 lentement	 que	 ce	 qu’ils	 ne	 faisaient	 au	 sol	 (Bolton	 et	 al.	 2006;	 Garnier,	 Falempin	&	





la	 CST	 induisaient	 également	 une	 augmentation	 des	 fautes	 ou	 des	 glissements	 des	 membres	
postérieurs	sur	l’échelle	horizontale	(Antonow-Schlorke,	Ehrhardt	&	Knieling	2013;	Bolton	et	al.	2006;	
Farr	et	al.	2006).	Pourtant,	même	si	après	ces	lésions	des	déficits	persistaient,	la	majorité	des	contacts	
étaient	encore	effectuées	 correctement,	 suggérant	que	 le	CM	ne	 serait	pas	 le	 seul	 acteur	 impliqué	






niveau	de	 la	 trajectoire	du	pied,	 suggérant	que	 le	CM	serait	plus	 responsable	de	 la	 spécification	de	
l’ampleur	 du	mouvement	 à	 produire	 en	 réponse	 à	un	 stimulus	 visuel	 précis,	 que	du	 contrôle	de	 la	
trajectoire	en	fin	de	phase	de	balancement.		




lésion	 dans	 une	 autre	 étude	 (Metz	 &	 Whishaw	 2002).	 Le	 même	 genre	 de	 lésion	 chez	 la	 souris	
s’accompagnait	 de	 déficits	 présents	 jusqu’à	 28	 jours	 suivant	 la	 lésion	 (Farr	 et	 al.	 2006).	 Un	 autre	
modèle	 de	 lésion,	 cette	 fois	 ci	 de	 la	 CST	 au	 niveau	 cervical,	 chez	 le	 rat	 induisait	 des	 déficits	 du	
membre	postérieur	perdurant	6	semaines	après	lésion	(Muir	et	al.	2007).	Dans	toutes	ces	études,	les	
déficits	 ont	 été	 évalués	 avec	 le	 même	 système	 de	 notation,	 mais	 les	 fibres	 motrices	 étaient	
interrompues	 de	 différentes	 manières.	 La	 variabilité	 des	 lésions	 pourrait	 ainsi	 expliquer	 cette	
divergence	 de	 récupération,	 puisque	 certains	 protocoles	 pourraient	 également	 avoir	 endommagé	
d'autres	structures,	induisant	un	effet	exponentiel	sur	les	déficits.	En	effet,	un	contrôle	déficitaire	du	




Ceci	 laisse	 suggérer	que	 les	déficits	 chroniques	moins	 importants	dans	notre	étude	pourraient	être	
attribuables	à	cette	différence	d’étendue	de	lésion	au	niveau	des	régions	motrices.	Un	second	point	
serait	 l’étendue	 des	 lésions	 à	 d’autres	 structures	 cérébrales.	 L’atteinte	 ischémique	 par	 notre	
protocole	 était	 limitée	 au	 cortex,	 permettant	 ainsi	 d’attribuer	 le	décours	 temporel	 des	déficits	 à	 la	
lésion	 corticale	 uniquement,	 et	 non	 à	 une	 atteinte	 additionnelle	 de	 structures	 sous-corticales.	 Les	
déficits	durables	des	groupes	d’Antonow-Schlorke	(2013)	et	de	Muir	(2007)	peuvent	s’expliquer	par	le	








	 La	 majorité	 des	 tests	 comportementaux	 actuellement	 employés	 chez	 le	 rat	 évaluent	 la	
récupération	 fonctionnelle	 après	 un	 ACV	 en	 tant	 que	 mesures	 fonctionnelles	 («	endpoint	
measures	»).	 Le	Montoya,	 les	 tâches	 d'escalier	 ou	même	 la	 tâche	 consistant	 à	 atteindre	 une	 seule	
friandise	démontrent	d'importants	déficits	moteurs	au	niveau	des	membres	antérieurs	lors	des	trois	
premières	 semaines	 suite	 à	 une	 lésion	 corticale	 ou	 pyramidale,	 suivis	 de	 déficits	 légers	 mais	
persistants	à	long	terme	(Bouet	et	al.	2007;	Mansoori	et	al.	2014;	Whishaw	et	al.	1993).	En	effet,	les	
rongeurs	 développent	 rapidement	 des	 stratégies	 compensatoires	 avec	 l'apparition	 de	 nouveaux	
mouvements	de	préhension,	permettant	une	récupération	progressive	de	 la	performance	 (Liu	et	al.	
2010;	Metz,	Antonow-Schlorke	&	Witte	2005;	Whishaw	et	al.	1993).	A	 l’inverse,	 les	 tests	comme	 le	
gridwalk	et	 l'échelle	horizontale	évaluent	davantage	 les	capacités	 locomotrices	que	 les	capacités	de	
préhension.	 Les	 déficits	maximaux	 après	 lésion	 corticale	 sont	 également	 observés	 dans	 la	 période	
aigue,	suivis	par	une	récupération	progressive	jusqu’au	niveau	pré-lésion	en	un	mois	(Ding	et	al.	2002;	
Napieralski,	 Banks	 &	 Chesselet	 1998;	 Riek-Burchardt	 et	 al.	 2004;	 Soblosky	 et	 al.	 1997).	 Certains	
groupes	 ont	 signalé	 l'émergence	 de	 stratégies	 alternatives	 sur	 l’échelle,	 lors	 d’études	 de	 vidéos	
image-par-image,	 afin	 de	 mener	 à	 bien	 la	 tâche.	 Par	 exemple,	 des	 contacts	 étaient	 effectués	 au	
niveau	du	talon	(par	opposition	à	un	contact	normal	sur	les	coussinets	et	les	phalanges	proximales),	
ou	bien	 encore	 le	membre	postérieur	 contactait	 un	 autre	barreau	que	 celui	 où	 la	 patte	 antérieure	
était	 placée	 (Bolton	 et	 al.	 2006;	 Farr	 et	 al.	 2006;	Metz,	 Antonow-Schlorke	 &	Witte	 2005;	Metz	 &	
Whishaw	2002).	Ces	comportements	ne	survenaient	pas	avant	la	lésion,	indiquant	qu’il	s’agit	bien	de	
stratégies	compensatoires.	En	effet,	 la	récupération	motrice	correspond	à	 la	«	restauration	normale	
des	 mouvements	»	 (Whishaw	 2000).	 La	 compensation	 comportementale,	 à	 l’inverse,	 est	
généralement	 définie	 comme	 «	 la	 capacité	 à	 atteindre	 un	 objectif	 en	 substituant	 les	 capacités	 de	
mouvement	restantes	aux	mouvements	perdus	»	et	survient	fréquemment	suite	à	des	lésions	du	SNC	
(Levin	2014;	Whishaw	2000;	Whishaw	et	al.	1991).	
	 L’étude	 en	 parallèle	 de	 la	 cinématique	 et	 de	 la	 performance	 globale	 sur	 le	 LTM	 semble	
également	indiquer	que	la	récupération	progressive	de	la	performance	sur	l’échelle	surviendrait	grâce	
au	 développement	 de	 stratégies	 compensatrices	 individuelles.	 En	 effet,	 plusieurs	 paramètres	
cinématiques	 affichaient	 des	 changements	 maximaux	 (par	 rapport	 à	 l’état	 intact)	 non	 pas	
immédiatement	après	la	lésion,	mais	une	à	deux	semaines	plus	tard.	Par	exemple,	les	déficits	initiaux	








de	 contrôle	 précis	 de	 l’articulation	 du	 MTP,	 il	 est	 possible	 d’imaginer	 qu’une	 stratégie	 de	
compensation	serait	de	limiter	l’utilisation	de	cette	articulation	et	de	compenser	par	les	articulations	
plus	 proximales,	 telles	 que	 le	 genou	 et	 la	 cheville.	 Dans	 l’ensemble,	 ces	modifications	 tardives	 du	
patron	cinématique	correspondraient	plus	à	des	phénomènes	de	compensation	que	de	récupération	
à	 proprement	 parler.	 De	 plus,	 l’amélioration	 de	 la	 performance	 globale	 et	 la	 progression	 des	
différents	types	de	fautes	pendant	 la	période	de	récupération	survenaient	en	même	temps	que	ces	






Les	 lésions	du	CM	ont	 induit	des	déficits	 transitoires	et	modestes	mais	bel	et	bien	présents	
dans	la	marche	sur	le	FTM,	confirmant	l’implication	du	CM	dans	la	production	d’un	patron	de	marche	
classique.	 Toutefois,	 l’absence	 de	 déficits	majeurs	 indique	 également	 que	 d’autres	 structures	 sont	
fortement	impliquées	dans	cette	production	du	mouvement	chez	le	rat.	Une	forte	implication	du	CPG	
est	plus	que	probable	puisqu’un	patron	locomoteur	peut	être	produit	suite	à	une	spinalisation	isolant	
totalement	 le	 CPG	 des	 influences	 descendantes	 et	 ne	 conservant	 que	 les	 influences	 sensorielles	
(Alluin,	 Delivet-Mongrain	 &	 Rossignol	 2015;	 Alluin	 et	 al.	 2011).	 Supportant	 également	 cette	
hypothèse,	 la	 stimulation	 épidurale	 ou	 intra-spinale	 de	 la	 moelle	 épinière	 chez	 le	 chat	 permet	 la	
production	d’un	patron	de	marche	coordonné	(Barthélemy,	Leblond	&	Rossignol	2007;	Musienko	et	
al.	 2012).	 Cependant,	 les	 déficits	 que	 nous	 avons	 observés	 sur	 le	 FTM	 suite	 à	 une	 lésion	 corticale	
étaient	cependant	bien	moindres	que	ceux	rapportés	suite	à	une	lésion	spinale	(toujours	chez	le	rat),	





Parmi	 celles-ci,	 mentionnons	 en	 premier	 le	 système	 descendant	médian	 qui	 aurait	 un	 rôle	
dans	 le	maintien	de	 la	 posture,	 en	 recrutant	 les	muscles	 extenseurs	pour	obtenir	 le	 tonus	minimal	
nécessaire	à	la	marche,	et	dans	la	coordination	inter-membre	(Brustein	&	Rossignol	1998;	Matsuyama	
&	Drew	2000;	Takakusaki	2013).	Les	noyaux	vestibulaires	et	 la	 formation	réticulée	sont	caractérisés	




que	 son	 ablation	 cause	 une	 perte	 d’équilibre	 avec	 un	 déficit	 d’activité	 des	 extenseurs	 (Bach	 &	
Magoun	1947;	Orlovsky	1972c).	La	formation	réticulée	a	une	activité	qui	est	reliée	à	celle	des	muscles	
extenseurs	et	fléchisseurs	(Drew,	Dubuc	&	Rossignol	1986;	Matsuyama	&	Drew	2000).	La	stimulation	
de	 cette	 région	 produit	 des	 mouvements	 multi-articulaires	 pour	 les	 différents	 membres,	 autant	
contra-	que	ipsi-latéraux	(Drew,	Dubuc	&	Rossignol	1986;	Drew	&	Rossignol	1990a;	Takakusaki	et	al.	





suite	 aux	 lésions	 du	 système	 latéral	 (Delcour	 et	 al.	 2014;	 Jiang	&	Drew	1996;	 Lawrence	&	 Kuypers	
1968).		












demeurant	 non-compensé	 suite	 à	 la	 lésion	 corticale.	 En	 effet,	 la	 stimulation	 du	 NR,	 des	 noyaux	
vestibulaires	ou	de	 la	 formation	réticulée	s’avère	 incapable	d’induire	 la	 fin	de	 la	période	d’appui	au	
profit	de	 la	période	de	balancement	comme	il	est	possible	de	 le	 faire	avec	 le	CM	(Bretzner	&	Drew	
2005;	 Orlovsky	 1972c).	 Comme	 mentionné	 dans	 l’introduction,	 le	 CM	 et	 le	 NR	 auraient	 un	 rôle	
redondant	au	niveau	de	la	musculature	distale	dans	la	locomotion	sur	tapis	plat,	expliquant	les	faibles	
déficits	observés	dans	notre	étude.	En	effet,	 la	comparaison	de	l’activité	neuronale	du	CM	et	du	NR	
au	cours	de	 la	 locomotion	simple	a	montré	une	 importante	 similitude	dans	 les	décharges	 (Hermer-
Vazquez	et	al.	2004;	Lavoie	&	Drew	2002;	Orlovsky	1972a).	Également,	les	lésions	isolées	du	CM	et	du	
NR	 produisent	 des	 déficits	 locomoteurs	 similaires	 sur	 un	 tapis	 plat.	 Toutefois,	 la	 combinaison	 des	
deux	 lésions	 cause	 des	 déficits	 importants	 dans	 l’utilisation	 du	 membre	 affecté,	 illustrant	 bien	 la	
redondance	de	ces	deux	systèmes	(Lawrence	&	Kuypers	1968).		
Puisque	 les	déficits	de	 cinématique	et	de	performance	 sont	différents	 sur	 le	 LTM	suite	à	 la	
lésion	 du	 CM,	 les	 structures	 cérébrales	 impliquées	 dans	 la	 marche	 sur	 tapis	 échelle	 ne	 sont	 fort	
probablement	pas	 les	mêmes	que	pour	 le	tapis	plat	 (Zorner	et	al.	2010).	A	 l’inverse	de	ce	qui	a	été	
discuté	pour	la	locomotion	classique,	la	redondance	entre	le	système	cortical	et	le	rubral	n’existerait	
pas	ou	tout	du	moins	serait	moindre	dans	des	tâches	motrices	nécessitant	une	précision	importante.	





mouvement,	 tandis	 que	 la	 décharge	 maximale	 des	 neurones	 rubraux	 survenait	 au	 milieu	 du	
mouvement	(Hermer-Vazquez	et	al.	2004).	Similairement,	des	lésions	isolées	du	CM	et	du	NR	causent	
des	 déficits	 moteurs	 différents	 au	 niveau	 de	 la	 préhension	 (Whishaw,	 Gorny	 &	 Sarna	 1998).	 Ces	
résultats	 laissent	 sous-entendre	 que	 les	 deux	 structures	 encoderaient	 différents	 aspects	
complémentaires	nécessaires	à	la	bonne	exécution	du	mouvement	précis	(Rho,	Lavoie	&	Drew	1999).	
Dans	 une	 tâche	 de	 préhension	 comme	 sur	 une	 échelle	 horizontale,	 la	 double	 lésion	 induisait	 une	










la	 spasticité	 motrice,	 les	 troubles	 de	 coordination	 musculaire,	 les	 difficultés	 de	 l'équilibre	 et	 un	
contrôle	 moteur	 faible,	 soulignent	 le	 besoin	 de	 thérapies	 de	 réadaptation	 optimisées	 (Jang	 2010;	
Mayo	 et	 al.	 1999).	 En	 effet,	 plus	 de	 6	 mois	 suite	 à	 l’AVC,	 30%	 des	 patients	 ne	 sont	 toujours	 pas	
capables	 de	 se	 déplacer	 de	 façon	 autonome,	 et	 même	 parmi	 ceux	 ayant	 regagné	 une	 certaine	
autonomie	 fonctionnelle,	 nombreux	 sont	 ceux	 qui	 présentent	 des	 déficits	 résiduels	 importants	 au	




jeu	 dans	 la	 récupération	 spontanée	 de	 la	 locomotion	 (Carmichael	 et	 al.	 2005;	McNeal	 et	 al.	 2010;	
Nudo	1999;	Peters	et	al.	2018).	La	récupération	d’une	fonction	après	une	 lésion	du	SNC	est	médiée	
par	un	réarrangement	de	la	connectivité	et/ou	de	la	fonction	des	structures	cérébrales	(Dancause	et	
al.	 2005;	 Dijkhuizen	 et	 al.	 2003a;	 Nowak	 et	 al.	 2009).	 Ainsi,	 la	 récupération	 de	 la	 locomotion	 de	
précision	observée	sur	 le	LTM	peut	être	 influencée	par	 la	plasticité	des	structures	supra-spinales	et	
spinales.	 En	 outre,	 l'émergence	 de	 stratégies	 individuelles	 observées	 dans	 les	 profils	 cinématiques	







	 Chez	 le	 rat,	 la	 récupération	 du	 contrôle	 des	 membres	 antérieurs	 dans	 les	 tâches	 de	
précision	 suite	 à	 un	 ACV	 a	 été	 largement	 corrélée	 aux	 modifications	 du	 CM	 contralésionnel	
(Biernaskie	 &	 Corbett	 2001;	 Jones	 &	 Schallert	 1992;	 Stroemer,	 Kent	 &	 Hulsebosch	 1995).	 Ces	
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modifications	 étaient	 anatomiques	 telles	 que	 l'augmentation	 des	 densités	 dendritiques,	 ainsi	 que	
fonctionnelles	 dans	 les	 cartes	 motrices	 avec	 l’émergence	 de	 la	 production	 de	 mouvements	
ipsilatéraux	(Axelson	et	al.	2013;	Biernaskie	&	Corbett	2001;	Jones	&	Schallert	1992;	Stroemer,	Kent	&	
Hulsebosch	1995).	Ces	dernières	pourraient	par	ailleurs	survenir	grâce	aux	modifications	synaptiques.	
Des	études	de	 stimulation	neuronale	et	d'imagerie	 cérébrale	montrent	une	 réorganisation	 similaire	
du	CM	 contralésionnel	 pour	 les	membres	 postérieurs,	 chez	 le	 rat	 et	 l’humain	 (Axelson	 et	 al.	 2013;	
Jang	 et	 al.	 2005;	 Miyai	 et	 al.	 2003).	 Cette	 réorganisation	 semble	 être	 déclenchée	 par	 la	 perte	 de	
l'inhibition	 transcallosale	 réciproque,	 à	 l’origine	 de	 modifications	 de	 l'excitabilité	 neurale	 dans	 le	
cortex	 intact	 (Boroojerdi,	 Diefenbach	 &	 Ferbert	 1996;	 Bütefisch	 et	 al.	 2008;	 Cicinelli	 et	 al.	 2003;	









	 L’utilité	 de	 la	 réorganisation	 du	 cortex	 contralésionel	 pour	 la	 récupération	 motrice	 est	
toujours	 l’objet	 d’un	 débat	 autant	 chez	 les	 rongeurs	 que	 chez	 l’humain	 (Cramer	 &	 Crafton	 2006;	
Cramer	 et	 al.	 2006;	 Nowak	 et	 al.	 2009;	 Touvykine	 et	 al.	 2016).	 Pour	 le	 rat,	 l’activation	 corticale	
bilatérale	 ou	 l’implication	du	CM	contralésionnel	 dans	une	 tâche	de	préhension	est	 corrélée	 à	 une	
moins	 bonne	 performance,	 alors	 que	 l’inhibition	 du	 CM	 contralésionnel	 améliore	 la	 récupération	
(Allred,	 Cappellini	 &	 Jones	 2010;	 Mansoori	 et	 al.	 2014;	 Napieralski,	 Banks	 &	 Chesselet	 1998).	 Les	
théories	 soutenant	 l'activation	 préjudiciable	 de	 l’hémisphère	 intact	 reposent	 sur	 le	 concept	 de	

















Starkey	 et	 al.	 2012).	 Chez	 des	 singes	 entraînés	 avec	 des	 tâches	 de	 préhension	 suite	 à	 une	 lésion	
ischémique	 de	 M1,	 la	 représentation	 de	 la	 main	 réapparait	 dans	 les	 zones	 motrices	 contrôlant	
normalement	 les	articulations	du	coude	et	de	 l'épaule	(Nudo	et	al.	1996),	 l’importance	de	cette	ré-
émergence	corrélant	avec	la	récupération.	L’inactivation	par	stimulation	trans-crânienne	des	régions	





a	 été	 proposé	 dans	 le	 cas	 du	 rat	 que	 le	 site	 de	 plasticité	 soit	 influencé	 par	 l’étendue	 de	 la	 lésion	
corticale.	La	plasticité	ipsilésionnelle	semble	en	effet	être	plus	souvent	visible	quand	l’infarctus	est	de	
petite	 taille,	 alors	 que	 les	 lésions	 plus	 étendues	 déclenchent	 principalement	 une	 réorganisation	 du	
CM	contralésionnel	(Dijkhuizen	et	al.	2003b;	Touvykine	et	al.	2016).	Puisque	nous	avons	détruit	toute	
la	 RPP	 dans	 le	 CM,	 nos	 lésions	 seraient	 des	 lésions	 «	extensives	»	 qui	 déclencheraient	 plutôt	 une	
réorganisation	des	 régions	motrices	 contralésionelles.	Ceci	 a	 été	 investigué	dans	une	étude	d’ICMS	
réalisée	 par	 notre	 laboratoire.	 Toutefois,	 un	 mois	 après	 la	 lésion	 de	 la	 RPP	 du	 CM,	 aucune	
réorganisation	 de	 l'hémisphère	 contralésionnel	 n’était	 visible	 (Delcour	 et	 al,	 unpublished	 data).	
Cependant,	le	facteur	temporel	vient	également	s’ajouter	à	celui	de	la	taille	de	la	lésion.	En	effet,	un	
transfert	 de	 l'implication	 du	 cortex	 contralésionnel	 au	 début	 de	 la	 phase	 de	 récupération	 vers	 le	
cortex	ipsilésionnel	aux	stades	ultérieurs	associé	avec	l’amélioration	de	la	performance	a	été	montré	




premières	semaines	suivant	une	occlusion	vasculaire	chez	 les	 rongeurs	 (souris	et	 rats)	pour	évoluer	
par	 la	 suite	 vers	 des	 densités	 supra-normales	 avec	 une	 récupération	 progressive	 de	 la	 fonction	 du	
membre	parétique	(Brown	et	al.	2009;	Brown,	Wong	&	Murphy	2008;	Ito	et	al.	2006;	Mostany	et	al.	
2010).	 Considérant	 que	 le	 même	 phénomène	 pourrait	 survenir	 pour	 les	 membres	 inférieurs,	 des	
changements	 transitoires	 dans	 les	 cartes	 motrices	 de	 l'hémisphère	 contralésionnel	 auraient	 pu	
disparaître	au	moment	où	l’étude	d’ICMS	a	été	conduite.	Cette	possibilité	pourrait	être	investiguée	en	
implantant	 de	 manière	 chronique	 des	 électrodes	 dans	 le	 CM	 contralésionnel	 pour	 effectuer	 des	
expériences	d’ICMS	à	différents	moments	de	la	récupération.	Il	serait	alors	possible	d’évaluer	si	1)	des	
mouvements	 ipsilatéraux	peuvent	 être	 obtenus	 à	 un	quelconque	moment	 de	 la	 récupération;	 2)	 si	
cela	est	 le	cas,	si	 la	plasticité	de	la	carte	motrice	est	belle	et	bien	transitoire;	3)	et	si	cette	plasticité	
transitoire	correspond	chronologiquement	à	l’amélioration	de	la	performance	et	aux	changements	de	
cinématique.	De	plus,	une	 inactivation	 réversible	du	CM	contralésionnel	par	 refroidissement	quand	
des	mouvements	 ipsilésionnels	peuvent	être	évoqués	pourrait	nous	 indiquer	si	cette	plasticité	dans	
les	cartes	motrices	est	impliquée	dans	la	récupération	comportementale.	L'augmentation	des	déficits	
du	 membre	 parétique	 suite	 à	 l’inactivation	 suggérerait	 que	 le	 CM	 contralésionnel	 contribue	
effectivement	à	la	récupération	locomotrice.	
	 Néanmoins,	une	implication	péri-lésionnelle	ne	semble	pas	non	plus	être	le	cas	dans	notre	
modèle.	 Cette	 même	 étude	 (Delcour	 et	 al,	 unpublished	 data)	 ne	 montrait	 pas	 non	 plus	 de	
réapparition	du	contrôle	du	membre	postérieur	dans	la	zone	péri-lésionnelle	à	la	fin	de	la	période	de	
récupération,	semblable	à	ce	qui	a	été	démontré	dans	une	étude	sur	la	récupération	du	contrôle	de	la	
cheville	 chez	des	patients	 (Enzinger	et	 al.	 2008).	Une	 fois	de	plus,	 il	 serait	possible	que	 le	moment	
auquel	l’évaluation	par	ICMS	des	cartes	motrices	a	été	conduite	masque	l’implication	du	cortex	péri-
lésionnel,	 si	 la	 réorganisation	 est	 belle	 et	 bien	 transitoire.	 Pourtant,	 comme	 le	 cortex	 ipsilésionnel	














prémotrice	contrôlant	 le	membre	postérieur	chez	 le	 rat	demeure	 toujours	un	sujet	de	controverse.	
Certains	auteurs	ont	signalé	l’existence	de	cellules	qui	pourraient,	lors	d’une	stimulation,	déclencher	
des	 mouvements	 des	 membres	 postérieurs	 et	 que	 ces	 neurones	 projettent	 directement	 au	
renflement	 lombaire	 de	 la	moelle	 épinière	 (Donoghue	&	Wise	 1982;	Neafsey	 et	 al.	 1986;	Neafsey,	
Hurley-Gius	&	Arvanitis	1986),	mais	ces	résultats	ne	sont	pas	cohérents	à	travers	 la	 littérature.	Bien	






	 Les	 neurones	 propriospinaux	 permettent	 l’interconnexion	 des	 segments	 de	 la	 moelle	
épinière	pour	 le	 couplage	des	membres	antérieurs	et	postérieurs	 (Brockett	et	al.	 2013;	 Flynn	et	al.	
2011;	Juvin	et	al.	2012;	Ruder,	Takeoka	&	Arber	2016;	Skinner	et	al.	1979).	Ainsi,	chez	le	rat	et	le	chat	
la	stimulation	des	afférences	sensorielles	du	membre	antérieur	déclenche	des	réponses	excitatrices	





	 Les	 neurones	 propriospinaux	 ont	 une	 capacité	 de	 remodelage	 étendue	 (Fenrich	 &	 Rose	
2009;	Shah	et	al.	2013;	Zaporozhets,	Cowley	&	Schmidt	2011)	qui	pourrait	participer	à	la	récupération	
fonctionnelle	 du	 contrôle	 du	 membre	 postérieur	 que	 nous	 rapportons	 après	 lésion	 corticale.	 Des	
études	 de	 lésions	 de	 la	 moelle	 épinière	 ont	 ainsi	 montré	 que	 les	 fibres	 transectées	 de	 la	 CST	
bourgeonnaient	sur	des	neurones	propriospinaux	reliant	les	deux	extrémités	de	la	lésion,	et	que	cette	








s’expliquerait	 par	 la	 communication	 des	 CPG	 entre	 eux	 par	 les	 voies	 propriospinales	 demeurant	
intactes.	 Dans	 ce	 modèle,	 le	 CPG	 des	 membres	 antérieurs	 recevrait	 directement	 les	 informations	
supra-spinales	 issues	 de	 la	 RPA	 du	 MC,	 et	 les	 relayerait	 par	 la	 suite	 au	 CPG	 lombaire	 via	 le	
propriospinal.	 Cette	 théorie	 est	 corroborée	 par	 l'observation	 faite	 sur	 les	 rats	 et	 précédemment	
rapportée	selon	laquelle	des	mouvements	exploratoires	sont	observés	sur	l’échelle	avec	les	membres	
antérieurs,	mais	jamais	avec	les	membres	postérieurs.		
	 Néanmoins,	 la	 dépendance	 possible	 sur	 les	 membres	 antérieurs	 est	 limitée	 par	 d'autres	
observations.	Bretzner	et	Drew		ont	montré	chez	le	chat	que	la	musculature	des	membres	postérieurs	
ne	 dépend	 pas	moins	 des	 influx	 supraspinaux	 que	 celle	 des	membres	 antérieurs.	 Toujours	 chez	 le	
chat,	 Chambers	 et	 Liu	 	 dans	 un	modèle	 de	 lésion	 corticale	 ont	 noté	 qu’un	 placement	 adéquat	 des	
membres	 antérieurs	 sur	 un	 barreau	 n’empêche	 pas	 l’échec	 du	 contact	 des	 membres	 postérieurs,	
observation	 que	 nous	 avons	 également	 effectuée.	 Bien	 que	 ces	 études	 concernent	 les	 chats,	 il	 est	
possible	que	ces	observations	s’appliquent	également	aux	rats.	Enfin,	 la	connectivité	propriospinale	
du	 rat	 présente	 des	 caractéristiques	 asymétriques	 dans	 lesquelles	 les	 neurones	 propriospinaux	
d'origine	 lombaire	 ont	 un	 effet	 plus	 marqué	 sur	 le	 CPG	 des	 membres	 antérieurs	 que	 l’inverse	









décharge	accrue	au	cours	de	 tâches	d'obstacles,	 lors	de	 l'intervalle	entre	 les	adaptations	du	patron	
cinématique	et	musculaire	du	membre	antérieur	et	celles	du	membre	postérieur	(Widajewicz,	Kably	




que	 ces	 cellules	 intègreraient	 les	 informations	 afférentes	 de	 la	 patte	 antérieure	 afin	 d'adapter	
adéquatement	l'activité	des	muscles	des	pattes	postérieures	(Widajewicz,	Kably	&	Drew	1994).	Dans	
l'ensemble,	 le	 rôle	 fonctionnel	de	 ces	doubles	projections	 sur	 la	moelle	 épinière	demeure	 très	peu	
exploré	 à	 ce	 jour,	 ce	 qui	 rend	 difficile	 de	 dire	 si	 elles	 peuvent	 être	 un	 acteur	 de	 la	 récupération	
locomotrice	dans	notre	paradigme.	
	 La	 contribution	 des	 informations	 issues	 des	 membres	 antérieurs	 par	 les	 neurones	









	 Plusieurs	 autres	 voies	 neuronales	 descendantes	 telles	 que	 la	 réticulospinale,	
vestibulospinale	et	RST	contribuent	également	à	 la	 locomotion	(Lavoie	&	Drew	2002;	Matsuyama	&	
Drew	 2000;	 Rho,	 Lavoie	&	Drew	 1999).	 Parmi	 celles-ci	 la	 RST,	 et	 le	 noyau	 rouge	 (NR)	 qui	 en	 est	 à	





ont	 des	 patrons	 de	 décharge	 similaires	 lors	 de	 l’enjambement	 d'obstacles	 (Lavoie	 &	 Drew	 2002).	
Globalement,	 le	 CM	 et	 le	 NR	 contribueraient	 ainsi	 tous	 deux	 à	 la	 modification	 de	 l'activité	 EMG	
nécessaire	pour	adapter	la	trajectoire	du	membre	(Drew,	Prentice	&	Schepens	2004;	Lavoie	&	Drew	
2002).		





un	ACV	 et	 la	 structure	 subit	 une	 réorganisation	 intrinsèque	 autant	 chez	 les	 rongeurs	 que	 chez	 des	
patients	(Chen	et	al.	2002;	Lee	et	al.	2004;	Omoto	et	al.	2010;	Peters	et	al.	2018;	Yeo	&	Jang	2010).	
Egalement,	les	axones	de	la	RST	du	rat	traversent	la	ligne	médiane	de	la	moelle	épinière	vers	le	côté	
dénervé	par	une	 lésion	du	CM	pour	améliorer	 les	performances	dans	 le	test	de	gridwalk	(Han	et	al.	
2015;	 Omoto	 et	 al.	 2010).	 Il	 est	 à	 noter	 que	 ces	 changements	 ont	 été	 corrélés	 par	 IRM	 (diffusion	
tensor	imaging)	à	une	amélioration	de	la	fonction	des	membres	inférieurs	chez	les	patients	(Peters	et	
al.	2018).	La	redondance	fonctionnelle	des	deux	structures,	associée	à	la	plasticité	observée	dans	les	
projections	 du	NR,	 expliquerait	 l'absence	 de	 déficits	majeurs	 sur	 le	 FTM	 après	 une	 lésion	 corticale	
autant	 chez	 le	 chat	que	 le	 rat	 (Kanagal	&	Muir	2008;	Martin,	Cooper	&	Ghez	1993;	Martin	&	Ghez	
1988;	Muir	&	Whishaw	2000),	alors	qu’après	des	lésions	doubles	(NR	+	CM)	les	déficits	locomoteurs	
sont	 sévères	 et	 persistants	 sur	 le	 FTM	 (Evans	 &	 Ingram	 1939;	 Lorincz	 &	 Fabre-Thorpe	 1997).	
Cependant,	 la	 réalisation	 de	 mouvements	 précis	 nécessiterait	 cette	 fois	 l’intégrité	 des	 deux	 voies	
descendantes	 puisque	 leurs	 contributions	 respectives	 dans	 ce	 contexte	 seraient	 légèrement	
différentes	 (Schucht	 et	 al.	 2002;	 Whishaw,	 Gorny	 &	 Sarna	 1998).	 Ce	 chevauchement	 seulement	
partiel	 serait	 cohérent	 avec	 nos	 résultats,	 étant	 donné	 que	 les	 rats	 étaient	 toujours	 en	mesure	 de	
marcher	 sur	 le	 LTM,	 peut-être	 par	 implication	 rubrale,	 mais	 que	 les	 performances	 en	 matière	 de	
précision	étaient	nettement	 réduites	et	que	 les	déficits	 cinématiques	perduraient.	Un	protocole	de	
double-lésion	 (Martinez	 et	 al.	 2011;	Martinez,	 Delivet-Mongrain	 &	 Rossignol	 2013)	 permettrait	 de	
déterminer	 si	 le	 NR	 participe	 effectivement	 à	 la	 récupération	 locomotrice	 sur	 l'échelle.	 Dans	 ce	
paradigme,	 une	 lésion	 complète	 de	 la	 représentation	 des	 membres	 postérieurs	 dans	 le	 CM	 serait	
réalisée.	Une	fois	que	les	animaux	auraient	atteint	 le	plateau	de	récupération	comportemental	(soit	
environ	quatre	semaines),	une	 lésion	 ipsilatérale	ultérieure	du	NR	serait	effectuée.	La	 réémergence	







horizontale	 ou	 la	 marche	 est	 entièrement	 spontanée.	 Lorsque	 la	 courroie	 se	 déplace	
indépendamment	 de	 l'animal,	 elle	 fournit	 un	 retour	 sensoriel	 passif	 qui	 peut	 à	 lui	 seul	 générer	 un	
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recul	 des	 membres	 patte	 postérieures,	 comme	 observés	 chez	 les	 animaux	 spinalisés	 sur	 un	 tapis	
roulant	plat	(Cowley	et	al.	2015;	Forrester,	Wheaton	&	Luft	2008;	Juvin	et	al.	2012;	Rossignol	2002).	
De	 plus,	 la	 courroie	 mobile	 va	 également	 déclencher	 une	 rétroaction	 proprioceptive	 passive	 des	
muscles	et	des	articulations,	des	informations	qui	sont	suffisamment	puissants	pour	induire	la	marche	
(Frigon	 &	 Rossignol	 2006a).	 Enfin,	 soutenant	 la	 composante	 automatique	 de	 la	 marche	 sur	 tapis	
roulant,	des	études	comparant	l’activité	des	neurones	du	CM	lors	de	la	marche	au	sol	et	sur	un	tapis	
roulant	 (deux	 tâches	 locomotrices	 mais	 une	 avec	 une	 vitesse	 imposée	 et	 un	 retour	 sensoriel	
dynamique	intrinsèque)	ont	montré	une	activité	corticale	inférieure	dans	la	première	par	rapport	à	la	
dernière	(DiGiovanna	et	al.	2016).	Même	si	cette	 limitation	existe	et	doit	être	prise	en	compte,	elle	







est	primordiale	pour	 le	contrôle	des	membres	postérieurs	dans	 la	 locomotion	de	précision.	Dans	ce	
contexte,	seule	une	partie	de	ses	fonctions	peut	être	compensée	par	d’autres	structures,	laissant	des	
déficits	 chroniques	 dans	 le	 contrôle	 du	 membre	 qui	 se	 traduisent	 par	 une	 difficulté	 accrue	 à	 se	
déplacer	 sur	 l’échelle.	 Les	 rates	présentaient	en	effet,	 suite	à	une	 lésion	de	 la	RPP	dans	 le	CM,	des	
déficits	cinématiques	additionnels	et	plus	marqués	que	lorsque	placés	sur	le	FTM.	Également,	certains	
de	 ces	 déficits	 perduraient	 jusqu’à	 la	 fin	 de	 la	 période	 de	 récupération	 indiquant	 que	 certaines	
fonctions	du	CM	dans	 la	 locomotion	de	précision	n’étaient	pas	compensées	par	d’autres	structures.	
Enfin,	 des	 stratégies	de	 récupération	 semblaient	 apparaitre	et	pourraient	expliquer	 la	 récupération	
progressive	de	 la	 performance	des	 animaux.	 Le	prototype	du	 LTM	 représente	 ainsi	 un	nouvel	 outil	
d’investigation	 de	 la	 contribution	 de	 diverses	 structures	 supra-spinales	 au	 contrôle	 du	 membre	
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